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NOUVELLES   RECHERCHES   EXPÉRIMENTALES 

SUR  LA 

TRANSMISSION    HÉRÉDITAIRE    DE    L'IMMUNITÉ 
Par  MM.   A.  CHARRIN    et   E.   OLEY 

(Planche   I) 


Des  expériences,  poursuivies  depuis  près  de  quatre  ans,  nous  ont 
permis  d'étudier  l'influence  que  peuvent  exercer  sur  le  développe- 
ment des  rejetons  des  modifications  variées  imposées  aux  généra- 
teurs. En  janvier  1893,  dans  ces  Archives,  nous  avons  indiqué 
quelques-uns  des  points  qu'une  série  de  recherches  nous  avait  donné 
l'occasion  d'éclaircir.  Toutefois,  à  cette  époque,  il  ne  nous  avait  pas 
été  possible  de  déterminer  exactement  ce  qui  se  passe,  en  matière 
de  transmission  de  l'immunité  par  exemple,  lorsque  l'un  des  géné- 
rateurs, le  père  seul,  est  devenu  réfractaire  à  un  virus  donné  (le 
virus  pyocyanique).  Nous  n'avions,  en  effet,  pas  obtenu,  à  ce  moment, 
de  produits  nés  dans  ces  conditions,  ou,  du  moins,  de  produits  nés 
dans  ces  conditions  et  ayant  pu  être  conservés  vivants  pendant 
quelques  mois  ;  nous  n'avions  observé  que  des  cas  de  stérilité,  d'avor- 
tements  des  femelles,  de  morts  des  petits  dans  les  premiers  jours 
suivant  la  naissance.  ^ 

Arg.i.  de  phys.,  5"  siniE.  —  Vï.  1 
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Ce  n'est  que  plus  tard  que  «  nous  avons  ^pu  .élever  des  lapins  issus 
de  couples  dont  le  mâle  exclusivement  avait  été  rendu  résis^t.  En 
février  de  cette  année  1893,  d'une  portée  de  sept  petits,  trois  ont 
survécu,  sans  qu'aucun  d'eux,  à  l'âge  de  4  mois,  ait  paru  posséder 
l'immunité.  Mais  cet  insuccès  ne  nous  a  pas  arrêtés. 

L  —  Continuant  à  rechercher  les  conséquences  que  peut  avoir 
l'immunisation  bornée  au  père ,  nous  avons  vacciné  huit  lapins 
mâles  contre  le  bacille  pyocyanogène.  Ces  vaccinations  sont  prati- 
quées à  trois  reprises  :  le  30  mars  1893,  on  injecte  1  centimètre  cube 
de  culture  atténuée  sous  la  peau  de  chaque  animal  ;  puis,  le  1*'  et  le 
3  avril,  5  centimètres  cubes  de  toxines. 

Quinze  jours  après,  on  répartit  ces  animaux,  I,  II,  III,  IV,  V,  VI, 
VII,  VIII,  entre  quatre  cages  ;  dans  chacune  de  ces  cages,  on  place 
deux  femelles  normales,  a,  />,  c,  d^  e,  /,  gr,  h. 

Le  27  juin  1893,  une  des  lapines  e,  de  la  troisième  cage,  accouche 
de  huit  petits  qui  succombent  dans  les  quarante-huit  heures. 

Le  30  du  même  mois,  la  femelle  g,  de  la  quatrième  cage,  donne 
le  jour  à  six  rejetons  ;  trois  périssent,  trois  survivent  ;  à  la  date  du 
2  octobre,  ils  pèsent,  A  665  grammes,  B  602  grammes,  C  610  grammes. 

Le  même  jour,  la  seconde  femelle  h  de  celle  même  cage  a,  de 
son  côté,  six  petits  qui  semblent  arriver  avant  terme  ;  aucun  n'est 
vivant. 

Le  2  juillet  1893,  une  lapine  d,  de  la  deuxième  cage,  a  sept  petits  ; 
quatre  seulement,  D,  E,  F,  G,  se  sont  développés. 

Le  surlendemain,  on  découvre  six  cadavres  de  fo'tus  dans  la  pre- 
mière cage. 

Les  femelles  a,  A,  c,  /sont  restées  stériles. 

Le  3  sej)tembre,  la  lapine  o  meurt.  Le  26,  on  inocule  les  mâles  I, 
II,  III,  IV,  V,  VI,  VII,  VIII,  les  femelles  a,  b,  c,  rf,  /,  ff,  h,  plus  quatre 
témoins,  1,  2,  3,  4  ;  chaque  sujet  reçoit  dans  les  veines  1  centimètre 
cube  d'une  culture  pyocyanique  de  virulence  modérée. 

Les  témoins  2,  4  et  la  lapine  a  succombent  le  2  octobre  ;  le  té- 
moin 1,  vingt-quatre  heures  après  ;  le  témoin  3  et  la  femelle  c,  le  5  ; 
les  femelles  />  et  /,  le  7  ;  la  femelle  A,  le  9.  Le  15,  la  femelle  (/ 
paraît  malade  ;  elle  a  maigri  ;  néanmoins,  elle  est  encore  vivante  à 
la  fm  d'octobre,  ainsi  que  rf,  qui  n'a  pas  été  souffrante  ;  toutefois,  </ 
a  un  début  de  paraplégie. 

Tous  les  mâles  ont  résisté,  à  l'exception  de  II  (première  cage)  et 
V  (troisième  cage),  qui  ont  péri,  l'un  le  10,  l'autre  le  17  octobre. 

Ainsi  l'état  réfractaire,  réel,  quoique  variable,  chez  ces  mâles,  a 
été  reconnu  incomplet,  inconstant  pour  les  femelles,  à  ce  point  qu'il 
s'agit  peut-être  simplement  là  de  ces  accroissements  de  résistance 
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naturels  et  fortuits,  tels  qu'on  en  rencontre  spontanément  de  temps 
à  autre  ;  mais  ce  côté  de  la  question  est  ici  secondaire  ;  bien  que 
cette  condition  hypothétique  ait  pu  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  des 
phénomènes  observés  chez  les  descendants,  la  cellule  paternelle  n'en 
a  pas  moins  été  le  primum  movens,  ayant  été  d'abord  seule  altérée. 
Cette  transmission  s'opère  grâce  à  l'accouplement  et  à  la  grossesse» 
DifTérents  facteurs,  qualités  du  vaccin,  intensité  de  la  vaccination, 
dates  respectives  de  cette  vaccination  et  des  fécondations,  etc. 
peuvent  l'influencer. 

Le  4  octobre  1893,  on  inocule  de  la  même  façon  les  sept  petits  A, 
B,  C,  D,  E,  F,  G  et  cinq  témoins  nés  le  10  juillet,  c'est-à-dire  onze 
jours  après  A,  B,  C  et  huit  jours  après  D,  E,  F,  G.  Malgré  cette 
différence,  le  poids  moyen  des  témoins  atteint  882  grammes  ;  celui 
de  A,  B,  C,  616  grammes,  et  celui  des  quatre  derniers,  719  grammes  ; 
les  témoins  sont  désignés  par  les  chiffres  5,  6,  7,  8  et  9. 

Le  il  octobre,  tous  les  témoins  sont  morts  ;  les  témoins  5  et  7  ont 
péri  le  8  ;  le  témoin  6,  le  10  ;  les  témoins  8  et  9,  le  11. 

Le  petit  lapin  B  succombe  le  10  ;  E,  le  12  ;  F  et  C,  le  17  ;  G,  le  20. 
Les  deux  autres  sont  bien  portants  à  l'heure  présente. 

Il  nous  paraît  inutile  de  commenter  longuement  ces  expériences. 
Quand  on  accouple  des  lapins,  le  mâle  étant  seul  vacciné  contre  le 
bacille  pyocyanogène,  on  peut  voir,  dans  des  cas  en  réalité  assez 
rares,  l'immunité  transmise  aux  descendants.  Si  cette  transmission 
est  inconstante,  cette  immunité  des  descendants,  le  plus  souvent, 
est  incomplète,  peu  profonde  ;  néanmoins,  il  y  a  là  un  attribut  héré- 
ditaire par  action  de  l'élément  mâle.  Il  ne  conviendrait  pas,  cependant, 
de  nous  faire  affirmer  plus  que  nous  ne  voulons.  Lorsque  nous  avons 
tenté  de  transmettre  aux  descendants  l'immunité,  le  père  étant  seul 
réfractaire,  le  plus  fréquemment  nous  avons  échoué  ;  nous  n'avons 
réussi  qu'après  de  longues  recherches,  dans  un  nombre  limité  de 
cas,  et  encore  cette  résistance  des  rejetons  étaitrelle  assez  faible. 

Ici,  nous  n'indiquons  que  quelques  points  de  nos  expériences,  pour 
ne  pas  allonger  ce  mémoire  par  l'exposé  de  faits  le  plus  souvent  néga- 
tifs. D'un  ensemble  de  tentatives  ayant  porté  sur  34  animaux,  dont 
26  mères,  il  résulte  que,  les  phénomènes  précédents  mis  à  part,  on 
observe,  nous  le  répétons  encore,  de  la  stérilité,  des  avortements,  des 
morts  promptes.  Si  les  rejetons  survivent,  ils  sont  normaux,  fréquem- 
ment dépourvus  de  l'état  réfractaire,  ou  bien  ils  sont  atrophiés  ;  les 
os,  dans  ce  dernier  cas,  sont  courts;  les  épiphyses  sont  volumineuses, 
tuméfiées,  surtout  au  niveau  des  membres  *  ;  le  poids  général  est 
très  inférieur  au  poids  de  lapins  normaux. 

*  Voir  plus  loin  Texplication  de  la  planche  I  el  cette  planche 
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Or,  des  accidents  de  même  ordre  se  produisent,  ou  bien  lorsque 
les  deux  générateurs  sont  vaccinés,  ou  bien  lorsque  la  mère  seule  ou 
le  père  seul  a  été  rendu  réfractaire,  ou  lorsque  Tinfection  des  parents 
est  subaiguë.  Entre  Tétat  des  générateurs  et  ces  accidents,  il  y  a 
donc  des  relations  certaines. 

.  Ainsi  se  trouve  démontrée  maintenant  cette  influence  de  Télément 
mâle,  comme  a  été  démontrée,  grâce  aux  faits  que  nous  avons  rap- 
tés  antérieurement  et  que  d'autres  aussi  ont  rapportés,  l'influence  de 
rélément  femelle.  —  Notons  incidemment  que  Tobjection  qui 
consisterait  à  essayer  d'expliquer  par  l'allaitement  l'immunité  des 
petits  ne  pourrait  valoir  pour  les  autres  phénomènes,  tels  qu'avor- 
tements,  atrophies,  etc.  Nous  avons  parlé,  d'ailleurs,  de  cette  objec- 
tion dans  notre  mémoire  de  janvier  1893,  mémoire  qui  relate  des 
expériences  à  rapprocher  de  celles  dont  il  est  actuellement  question. 

U.  —  Etant  donné  l'inconstance  de  la  transmission  de  l'immunité, 
étant  donné  aussi  sa  rareté,  telle  qu'il  paraît  nécessaire  de  réaliser 
un  nombre  considérable  d'expériences  pour  pouvoir  la  constater  ;  et 
en  raison  de  ce  que  peut  présenter  d'incomplet  cette  immunité  des 
rejetons,  si  bien  qu'il  serait  plus  exact  peut-être  de  désigner  cet 
état  par  les  termes  augmentation  de  résistance,  pour  les  petits 
comme  pour  les  mères,  en  raison  de  ces  diverses  circonstances, 
supposera-t-on  qu'il  s'est  agi,  dans  nos  recherches,  d'accidents  for- 
tuits? Imaginera-t-on  que  les  petits  dont  nous  parlons  ont  été  doués, 
de  par  la  nature,  d'une  force  exceptionnelle  pour  lutter  contre  l'en- 
vahissement microbien  ? 

Cette  hypothèse,  admissible  théoriquement,  est  ici  difficile  à  sou- 
tenir, attendu  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  cas  isolé,  et  que,  d'autre  part, 
les  accidents  présentés  par  les  animaux  témoins  montrent  qu'on  ne 
saurait  attribuer  les  phénomènes  consécutifs  aux  inoculations  à  des 
diflTérences  dans  le  virus  d'inoculation. 

Toutefois,  concédons  la  possibilité  d'une  semblable  objection; 
allons  jusqu'à  tenir  pour  réelle  l'objection  tirée  de  l'allaitement. 
Même  en  admettant  de  telles  explications,  on  trouvera  dans  nos 
expériences  la  démonstration  de  l'influence  du  père,  influence  directe 
ou  indirecte,  isolée  ou  associée  à  celle  de  la  mère,  mais  qui  n'en 
reste  pas  moins  la  cause  originelle  des  désordres  qui  se  sont  pro- 
duits. 

Cette  démonstration  dérive  des  modifications  survenues  pendant  la 
croissance.  C'est  parce  que  le  spermatozoïde  provenait  d'un  être 
anormal  que  la  cellule  osseuse  des  enfants  a  évolué  pathologique- 
ment.  Nous  ne  prétendons  pourtant  pas  éliminer  toute  idée  d'une 
part  quelconque  de  l'ovule  dans  ces  phénomènes;  de  même  que 
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nous  ne  prétendons  pas  que  cette  tare  osseuse  soit  spécifique  et  que 
d*autres  agents  ne  puissent  Tengendrer.  Mais  ce  que  nous  désirons 
d'abord  établir,  c'est  cette  donnée  doctrinale,  à  savoir  que  le  mâle, 
étant  exclusivement  malade,  à  l'instant  de  la  conception,  le  descen-* 
dant  oflrira  quelquefois  des  désordres  anatomiques  ou  fonctionnels. 
C'est,  d'autre  part,  qu'au  fond,  il  s'agit  ici  d'une  propriété  cellulaire  : 
—  nous  l'avons  déjà  prouvé  (v.  Arch,  de  physioLy  janvier  1898). 

La  vaccination  modifie  les  cellules,  leurs  propriétés  phagocytaires 
et  change  la  composition  des  humeurs  ;  le  sérum  devient  un  liquide 
où  le  microbe  pullule  et  sécrète  plus  difficilement  qu'auparavant.  Il 
faut  admettre  ces  faits  malgré  toutes  les  controverses  relatives  à 
l'importance  ou  à  l'interprétation  de  ces  changements  ;  la  seule  chose 
à  retenir,  c'est  l'existence  de  cette  nouvelle  propriété  du  sérum; 
personne  ne  la  conteste,  dans  certaines  affections  tout  au  moins.  On 
ne  conteste  pas  davantage  la  disparition  de  cette  qualiié,  lorsqu'on 
chaufle  le  liquide  à  70,  75**. 

A  quoi  donc  est  due  cette  qualité?  Elle  est  due  soit  à  un  principe 
contenu  dans  les  toxines  injectées  pour  faire  naître  l'état  rélractaire, 
soit  à  une  substance  fabriquée  par  l'organisme  lui-même.  Or,  si  on 
chaufle  les  toxines  vaccinantes  à  100,  120**,  la  modification  se  pro- 
duit tout  aussi  bien.  Il  en  résulte  nécessairement  que  ces  toxines  ne 
contiennent  rien  qui  possède  la  propriété  en  question,  puisque  cette 
température  aurait  détruit  la  substance  supposée,  si  celle-ci  prove- 
nait des  cultures.  Les  éléments  cellulaires  de  l'organisme  doivent 
être  les  formateurs  de  la  matière  ou  des  matières  qui  se  révèlent  par 
la  gène  apportée  à  la  multiplication  des  germes  ;  cette  conclusion 
parait  s'imposer. 

En  poursuivant  le  raisonnement,  on  voit  que  le  sérum  du  fils, 
comme  celui  du  père,  jouit  de  cette  propriété,  dans  le  cas  de  trans- 
mission de  l'immunité  ;  les  tissus  du  fils,  comme  ceux  du  générateur, 
ont  sécrété  le  corps  protecteur. 

Chez  l'ascendant,  la  cellule  hépatique  faisait  de  la  bile  ;  chez  le 
descendant,  la  cellule  hépatique  fera  de  la  bile  ;  nul  ne  s'en  étonne. 
Pourquoi  serait-on  surpris  de  constater  que  les  organites  de  ce 
descendant  produisent  des  liquides  nuisibles  aux  baciUes,  quand, 
chez  l'ascendant,  ces  organites  produisaient  ces  liquides  nuisibles? 
Les  organites  du  premier  proviennent  du  second  ;  chacun  d'eux 
renferme  le  même  nombre  d'éléments  chromatiques  ;  les  ressem- 
blances morphologiques  sont  incontestables  ;  les  propriétés  physio- 
logiques peuvent  bien  être  identiques.  Sans  doute  il  s'agit  ici  de 
l'hérédité  d'un  caractère  acquis.  Mais,  en  dépit  des  théories,  il  faut 
bien  l'admettre,  puisque  nos  recherches,  comme  nous  le  croyons,  en 
démontrent  la  réalité.  Ce  sera  donc  un  fait  à  placer  à  côté  du  résultat 
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bien  connu  des  fameuses  expériences  de  Brown-Séquard  sur  la 
transmission  héréditaire  de  l*épilepsie  chez  les  cobayes  (1850), 
et  prouvant,  comme  celui-ci,  qu'il  peut  y  avoir,  quoi  que  soutienne 
Weismann,  transmission  d'attribut  des  cellules  somatiques  aux 
cellules  sexuelles. 

On  ne  peut  se  défendre,  en  présence  de  ces  faits,  de  penser  aux 
beaux  travaux  des  cytologistes ,  t^ls  que  Strassburger,  Guignard, 
qui  montrent  que  la  fécondation  résulte  de  l'union  des  chromosomes, 
en  nombre  égal,  de  la  cellule  mâle  et  de  la  cellule  femelle.  Si  donc 
la  part  est  égale  des  deux  cellules  au  point  de  vue  morphologique, 
ce  qui  fait  que  le  type  persiste  dans  le  temps  et  dans  l'espace, 
identique  à  lui-même,  il  est  légitime  d'admettre  que  ces  éléments 
transmettent  également  les  propriétés  physiologiques  dont  ils  sont 
doués. 

Assurément,  d'autres  recherches  seraient  nécessaires  ;  il  convien- 
drait d'obtenir  ces  résultats  en  plus  grand  nombre;  il  conviendrait 
aussi  d'examiner  la  phagocytose  et  l'état  bactéricide  chez  les  rejetons, 
d'étudier  toutes  les  modifications  qui  surviennent  chez  ceux-ci,  celles 
du  système  osseux  par  exemple,  et  surtout  de  voir  si  les  lapins 
atrophiés  font  souche  k  leur  tour.  C'est  particuUèrement  ce  dernier 
point  que  nous  voudrions  déterminer. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  I. 

La  figure  1  représente  le  fémur  A  et  le  tibia  B  d'un  lapin  de  trois  mois,  issu 
d'un  couple  dont  le  père  seul  avait  été  contaminé  par  vaccination  au  moment 
de  la  fécondation.  A'  et  D'  sont  les  fémur  et  tibia  d'un  lapin  du  même  âge,  né 
de  parents  sains. 

La  figure  2  représente  les  faces  postérieures  des  mêmes  os. 
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NERFS    ET    CENTRES   INHIBITEURS 

Par  M.  J.-P.    MORAT 


La  notion  des  actions  d'arrêt  comprise  aujourd'hui  sous  le  nom 
général  d'inhibition^  se  subdivise  en  un  grand  nombre  de  questions 
partielles  qu'il  faut  s'attendre  à  voir  remettre  une  à  une  souvent  en 
discussion.  —  Dans  deux  mémoires  précédemment  publiés  dans  ces 
Archives  (avril  et  juillet  1893),  j'ai  fait  voir  comment  l'inhibition  se 
relie  à  la  question,  elle-même  très  générale,  de  la  thermogénèse  :  je 
veux  traiter  aujourd'hui  très  sommairement  de  son  siège,  de  sa  loca- 
lisation, autrement  dit  de  ses  facteurs  ou  instruments  normaux.  Y 
a-t-il  des  nerfs  inhibiteurs  indépendants  des  nerfs  moteurs  ordinaires? 
ou  bien  l'inhibition  dépend-elle  (comme  l'excitation  elle-même)  d'un 
état  particulier  du  même  nerf?  Voilà  une  question  qui  n'a  guère 
cessée  d'être  controversée. 

La  raison  des  ces  hésitations  et  de  ces  doutes  me  paraît  être  sur- 
tout la  suivante  :  nous  savons,  ou  croyons  savoir,  ce  qu'est  une  ac- 
tion motrice,  tout  au  moins  nous  nous  en  faisons  une  idée  qui  nous 
sufBt  dans  l'état  actuel  de  notre  science  ;  mais  sur  la  nature  de  l'in- 
hibition, rien  de  pareil;  des  comparaisons,  des  métaphores,  voilà 
tout.  —  Admettre  toute  une  catégorie  de  conducteurs  nerveux  dont 
la  fonction  ne  peut  se  définir  qu'en  disant  qu'ils  s'opposent  à  la  fonc- 
tion des  autres  nerfs,  parait  choquant,  absurde  en  soi:  les  faire  rayer 
de  la  nomenclature  du  système  nerveux,  serait  une  simplification 
et  cette  œuvre  tente  toujours  quelques-uns.  Supprimer  l'inhibition 
elle-même  n'est  pas  possible,  les  faits  nous  l'imposent,  on  est  d'ac- 
cord au  moins  làndessus  ;  montrons  également  par  des  faits  qu'il  faut 
conserver  la  classe  des  nerfs  inhibiteurs  en  tant  que  conducteurs 
distincts  et  indépendants  des  nerfs  moteurs  proprement  dits. 

Notre  conviction  une  fois  faite  sur  l'existence  de  ces  conducteurs 
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particuliers,  tachons  de  préciser  leurs  rapports  anatomiques  et  fonc- 
tionnels avec  ces  autres  éléments  du  système  nerveux,  les  cellules^ 
auxquelles  nous  donnons  en  physiologie  le  nom  de  centres.  Sur  ce 
second  point  particulièrement,  fixons  bien  la  valeur  des  termes,  éta- 
blissons les  catégories  nécessaires,  formulons  nettement  nos  concep- 
tions pour  hypothétiques  qu'elles  doivent  nécessairement  rester  à 
certains  égards.  Si  le  sujet  doit  forcément  garder  bien  des  obscu- 
rités, encore  n'est-il  pas  indiflérent  que  la  discussion  et  les 
recherches  de  contrôle  aient  un  point  de  départ  nettement  formulé. 

I.  —  Nerfs  inhibiteurs. 

Une  des  conclusions  de  mon  précédent  travail,  c'est  que  l'inhibi-* 
tion  (en  tant  que  phénomène  physiologique  normal  et  régulier)  est 
hors  du  muscle,  qu'elle  est  localisée  dans  le  système  nei-veux  par 
conséquent.  A-t-elle  dans  ce  dernier  des  instruments  spéciaux?  voilà 
encore  une  fois  la  question.  —  Elle  n'en  a  pas,  disent  quelques-uns, 
car  il  suffit  de  donner  à  l'excitant,  en  l'appliquant  à  un  nerf  quel- 
conque, telle  ou  telle  modalité  pour  qu'il  provoque  le  mouvement  ou 
qu'il  empêche  ce  mouvement  préexistant  ou  provoqué  par  un  autre 
excitant.  —  J'admets  ces  faits  comme  exacts.  Mais  je  demande  : 
Est-on  bien  fondé  à  dire  que  l'arrêt  qu'on  produit  dans  ces  conditions 
a  bien  le  même  mécanisme  que  dans  le  phénomène  physiologique 
auquel  nous  donnons  le  nom  d'inhibition,  en  prenant  pour  type 
l'arrêt  du  cœur  par  les  vagues,  premier  phénomène  connu  de  ce 
genre.  Et,  en  admettant  que  le  mécanisme  intime  de  l'arrêt  soit  le 
même  dans  les  deux  cas,  cela  prouve-t-il  contre  l'existence  de  nerfs 
qui  auraient  précisément  pour  fonction  d'engendrer  l'arrêt  par  un 
mécanisme  semblable  ?  Le  procès  fait  aux  nerfs  inhibiteurs  est,  comme 
on  voit,  tout  de  tendance. 

Les  moyens  employés  pour  produire  l'arrêt  ariiûciel  consistent  en 
ceci  :  l'excitant  appliqué  à  un  nerf  moteur  est  choisi  avec  une  inten- 
sité et  une  fréquence  données  ;  on  fait  varier  l'une  ou  l'autre,  ou 
l'une  et  l'autre  graduellement  et  dans  une  série  croissante,  on  voit 
reflet  nul  d'abord,  bientôt  apparaître  (excitation  suffisante),  grandir 
jusqu'à  une  certaine  limite  (optimum  de  l'excitation),  décroître  et  dis- 
paraître (pessimum  de  l'excitation).  Une  excitation  trop  faible  ou 
trop  lente  n'a  pas  d'eflet:  une  excitation  trop  forte  ou  trop  fréquente 
n'a  plus  d'eflet  :  comme  si  les  particules  nerveuses  que  les  chocs 
d'induction  doivent  mettre  en  mouvement,  avaient  une  certaine 
inertie,  leur  ébranlement  vibratoire  ne  se  produit  qu'entre  des  limites 
déterminées.  Ces  résultats  qui  ont  été  constatés  par  plusieurs,  sous 
des  formes  diverses,  sont  conformes  à  ce  que  nous  savions  déjà  de 
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l'excitatioà  des  sens,  de  If  ouïe  par  exemple,  qui  cesse  de  percevoir 
le  sons  au-dessous  de  32  et  au-dessus  de  50,000  doubles  vibrations, 
et  à  ce  point  de  vue  ils  complètent  très  heureusement  un  chapitre 
de  la  physiologie  générale.  Mais  de  quel  droit,  je  le  demande,  em- 
ploie-t-on  le  mot  d'inhibition  pour  exprimer  ce  qui  n'est  qu'une 
absence  d'excitation  provenant  d'une  impropriété  de  l'excitant  à  la 
produire. 

Ce  terme  «  inhibition  »  a  contribué  à  faire  la  fortune  des  actions 
d'arrêt  en  les  vulgarisant,  mais  il  faut  prendre  garde  qu'ils  ne  leur 
rende  un  très  mauvais  service  en  les  multipliant  à  l'excès,  sans  rai- 
son, sans  ordre,  sans  distinction.  C'est  couramment  qu'on  entend 
dire  ou  qu'on  lit  que  le  chloroforme  inhibe  la  sensibilité,  le  curare  la 
motricité.  Si  l'inhibition  se  confond  avec  la  paralysie,  point  n'est 
besoin  d'un  terme  nouveau  pour  la  désigner.  Ces  impropriétés  de 
termes  ne  peuvent  qu'apporter  la  plus  grande  confusion  dans  un 
sujet  qui  n'est  pas  la  clarté  même. 

Mais,  à  tout  prendre,  comme  nous  n'avons  pas  le  moyen  d'être 
exactement  renseignés  sur  ce  qui  se  passe  dans  le  nerf  et  le  muscle 
ainsi  excités,  admettons  pour  un  instant  que  nous  ayons  le  pouvoir 
d'y  produire  l'inhibition  directement,  sans  intermédiaire,  par  le  fait 
même  de  la  modalité  imprimée  à  l'excitant,  qu'est-ce  que  cela  prouve 
encore  une  fois,  pour  ou  contre  l'existence  de  nerfs  spéciaux  qui 
auraient  la  propriété  et  la  fonction  d'inhiber  les  autres  nerfs  par  un 
mécanisme,  ou  semblable  ou  différent.  —  Ces  nerfs  sont  inutiles, 
n'îpond-on,  et  c'est  la  seule  raison  invoquée  ou  sous-entendue.  Je  n'ai 
pas  besoin  de  faire  remarquer  qu'un  tel  argument  est  sans  aucune 
valeur  dans  une  science  aussi  exclusivement  expérimentale  que  la 
physiologie.  En  tout  cas,  nous  pouvons  et  nous  devons  faire  l'expé- 
rience suivante:  usant  de  ces  artifices  à  l'aide  desquels  on  croit 
avoir  réalisé  l'inhibition,  répétons  l'expérience  sur  un  nerf  qui  passe 
pour  inhibiteur,  sur  le  vague  nerf  cardio-modérateur.  Excitons-le  avec 
des  courants  alternatifs  employés  en  série  d'intensité  ou  de  fréquence 
croissante  et  voyons  si  les  effets  en  sont  les  mêmes  que  lorsqu'on 
excite  un  nerf  moteur  ordinaire. 

D  n'est  peut-être  pas  de  physiologiste  qui  ne  possède  dans  ses 
cahiers  d'expérience  ou  dans  ses  tracés  la  réponse  à  cette  question, 
pour  peu  qu'il  se  soit  occupé  du  système  nerveux.  D'un  travail  qui 
remonte  à  l'année  1879  et  qui  n'a  jamais  été  publié,  travail  dans 
dans  lequel  j'examinai  d'une  façon  méthodique  l'influence  du 
nombre,  de  la  fréquence,  de  la  durée  des  excitations  du  vague  sur 
l'arrêt  du  cœur,  j'extrais  les  tracés  suivants  recueillis  sans  la 
préoccupation  de  répondre  à  la  question  posée  plus  haut. 

Dand  un  premier  tracé  (%.  1),  nous  voyons  une  série  de  six  exci- 
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talions,  durant  chacune  individuellement  douze  secondes,  et  qui 
représentent  successivement  4,  2,  100,  4,  7  et  35  doubles  chocs 
d'induction  en  une  seconde  (courant  moyen-fort).  C'est  à  dessein 
qu'on  a  donné  à  la  série  cette  succession  irrégulière  et  qu'on  a 
répété  une  des  excitations  telle  quelle  comme  moyen  de  contrôle 
pour  voir  si  la  fatigue  ne  modifie  pas  le  résultat  ;  il  ne  le  modifie 
pas  en  réalité.  Or,  nous  voyons  les  effets  de  l'excitation  croître  de  2 
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Fig.  1.  —  Influence  des  variations  du  rythme  des  courants  excitants  (optimum 
et  pessimum).  Excitations  de  même  durée,  nombre  et  fréquence  différents. 

(effet  minimum)  à  7  (optimum),  décroître  ensuite  et  devenir  nul 
à  100  (pessimum).  Or  ,  cet  effet  quel  est-il?  Est-ce  le  mouvement 
du  cœur?  Non,  c'est  l'inhibition.  C'est  l'arrêt  qui  grandit  d'abord 
(comme  grandirait  le  mouvement,  s'il  s'agissait  d'un  nerf  moteur), 
qui  grandit,  dis-je,  à  mesure  que  l'excitant  acquiert  par  son  rythme 
les  propriétés  qui  le  rendent  le  plus  efficace  à  entraîner,  à  provoquer 
la  fonction  du  nerf  excité  ;  puis  qui  décroît,  qui  disparaît,  au  fur  et 
à  mesure  que  l'excitant  reperd  peu  à  peu  cette  modalité  rythmique 
qui  l'appropriait  à  ce  qu'on  demandait  de  lui.  C'est  cette  tendance 
moindre  de  l'excitant  à  produire  l'excitation  que  l'on  confond  avec 
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i*inhibitfon.  Si  l'on  tient  absolument  à  conserver  cette  éésignation  à 

l*égard  de  J'excitant,  nous  sommes  amenés  à  dire  qu'avec  un  rythme 

trop  fréquent^   on  produit  l'inhibition  de  l'inhibition  du  cœur,  d'où 

la  réapparition  du  mouvement  du  cœur;  cette  expression  un  peu 

^ngulière  ne  déplairait  pas  à  quelques  physiologistes.  En  tout  cas, 

des  deux  inhibitions,  une  est  incontestable,  et  cela  par  définition. 
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Fig.  ±.  • —  influence  de  variations  du  rythme  des  courants  excilauis  (seuil  de 
Vexcilation,  optimum  et  pessissum).  Excitations  de  même  nombre,  fréquence  et 
durée  différentes. 

c'est  celle  que  le  vag^e  consomme  à  son  extrémité  terminale;  donc 
il  a  la  fonction  inhibitrice,  donc  il  y  a  des  nerfs  inhibiteurs. 

Dans  un  second  tracé  (%.  2),  on  a  modifié  quelque  peu  les  condi- 
tions, bien  que  l'expérience  reste  au  fond  la  même  dans  ce  qu'elle  a 
d'essentiel.  Ce  ne  sont  plus  des  excitations  dont  le  nombre  va  crois- 
sant ou  décroissant  suivant  le  rythme  pour  donner  une  excitation 
totale  de  même  durée  dans  toute  la  série.  On  a  procédé  autrement. 
Ce  sont  25  doublés  chocs  d'induction  qui  sont  lancés  dans  le  nerf 


a 
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vague  y  tantôt  espac4^  dans  un  intervalle  de  temps  équivalent  à 
soixante-cinq  secondes,  ou,  au  contraire,  condensés  en  une  durée 
minîma  de  un  tiers  de  ^conde,  en  passant  par  les  chiffres  de  deux, 
cinq,  six,  dix,  quinze  secondes.  L'effet  minimum  s'observe  avec  les 
chiffres  extrêmes  do  soixante-cinq  secondes  et  un  tiers  de  seconde  ; 


Fig.  3.  —  Influence  de  variation  de  Pintensilé  (I)  des  courants  excitants,  (^etlo 
densité  croît  la  proportion  géométrique,  Tarrôt  croît  lentement,  puis  cesse  de 
croître. 


roptimum  s'observe  autour  de  quinze  et  dix  secondes.  Le  courant 
était  très  fort.  Même  résultat  avec  des  courants  incomparablement 
plus  faibles,  comme  en  témoignent  d'autres  tracés  que  je  ne  repro- 
duis pas  ici. 

La  figure  8  représente   une  série   d'excitations  du  vague  dans 
lesquelles,  le  rythme  et  la  durée  de  celles-ci  restant  constants,  on  fait 
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varier  rinleasité  seulement.  Les  chiffres  11,  10,  0,  8,  6,  4,  représen- 
taient récartement  desdeux  bobmes  :  il  (aut  prendre  rinver5>e  de  leui^s 
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carrés,  de  sorte  que  l'excitation  va  croissant  comme  les  nombres  82, 
100,  123,  156,  277  et  625,  L'effet  produit,  l'arrêt  s'accroit  d'abjrd 
rapidement  pendant  les  excitations  faibles  du  début,  puis  il  cesse  du 
s'accroître  malgré  que  l'intensité  du  courant  fasse  bien  plus  que 
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doubler^  en  passant  de  ravant-dernière  à  la  dernière.  A  la  vérité, 
on  n*observe  pas  ici  la  décroissance  de  Tarrôt,  qui  se  serait  proba- 
blement produite  en  forçant  davantage  la  valeur  du  courant,  mais  on 
peut  voir  qu'il  y  a  une  tendance  à  cela. 

Tous  ces  tracés  ont  été  recueillis  sur  le  cœur  de  la  tortue,  qui  est 
le  sujet  par  excellence  pour  les  expériences  concernant  la  (onction 
cardiomodératrice  du  vague.  On  n*y  a  à  lutter  contre  aucune  des 
influences  perturbatrices,  ou  des  irrégularités  de  cause  inconnue  qui 
rendent  beaucoup  moins  précises  les  mesures  de  même  ordre  prises 
sur  les  autres  animaux.  Il  semble  que  ni  le  nerf  ni  l'appareil  termi- 
nal ne  se  fatiguent,  comme  le  tracé  de  la  figure  4  en  fait  foi.  On  y 
voit  une  excitation,  d*une  durée  de  soixante  secondes,  produire  un 
arrêt  de  soixante-deux  secondes.  Elle  succède  à  d'autres  excitations 
plus  courtes  qui,  disposées  en  série,  montrent  bien  que  la  durée  do 
l'arrél  est  proportionnel  (assez  sensiblement)  à  la  durée  de  l'excita- 
tion totale. 

Cette  infatigahilité,  à  coup  sûr,  n'est  pas  al)solue  :  j'ai  des  tracés 
que  je  juge  inutile  de  reproduire,  qui  nous  montrent  les  eftets  inhibi- 
teurs do  l'excitation  du  vague  s'atténuant  peu  à  pou  quand  les  sti- 
mulations de  ces  nerfs  ont  été  trop  nombreuses  ou  trop  intenses.  Qu'il 
soit  entendu  encore  que  je  ne  distingue  pas  ici  entre  le  conducteur 
et  son  appareil  terminal  ;  je  n'ai  pas  à  traiter  ici  de  la  question  de 
V inMigabilitô  dvs  nerfs.  La  réaction  habituelle  du  nerf  diminue  quand 
l'activité  do  ce  nerf  est  excessive  ;  voilà  ce  qui  est  vrai  du  pneumo- 
gastrique, connno  des  autres  cordons  nerveux,  et  c'est  un  argument 
qu'on  n'a  i)as  manqué  de  faire  valoir  dos  le  début  dos  discussions 
sur  l'inhibition  comme  preuve  d'une  fonction  d'arrêt. 

L'infatigabilito  de  l'appareil  cardio-inhibiteur  de  la  tortue  peut 
du  reste  n'êtro  (ju'apparente,  ou  pour  mieux  dire  relative.  Los 
réactions  motrices  de  cet  animal  sont  d'une  lenteur  provoi-hialo  ; 
cette  lenteur  se  retrouve,  proportion  gardée,  dans  son  muscle  car- 
diaque. Il  est  vraisemblable  qu'elle  doit  se  retrouver  dans  les  réac- 
tions nervousos  de  tout  ordro,  et  l'on  sait  (jue  la  ftUigue  apparait 
d'une  façon  générale,  d'autant  moins  vite  que  les  actions  sont  plus 
lentes. 

L'action  de  la  fatigue  sur  le  phénomène  que  nous  étudions  est  à 
examiner,  car  elle  a  sur  lui  une  influence  réelle,  voire  très  pronon- 
cée, d'autant  plus  importante  à  connaitre  que  sur  la  plupart  dos 
sujets  autres  que  la  tortue,  il  ne  sera  pas  facile  de  l'éviter.  Cet  oïiei 
consiste  en  ceci  :  à  mesure  que  la  fatigue  survient,  elle  change  ot 
déplace  ce  que  nous  appelons  l'optimum  de  l'excitation.  Le  tracé  de  la 
figure  5  le  montre  bien  ;  il  a  été  pris  sur  la  grenouille.  Une  stimula- 
tion de  100  chocs  d'induction  est  comparée  à  une  autre  de  4  chocs  à 
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la  seconde.  Sur  le  nerf  frais,  le  rythme  100  produit  un  arrêt  double 
de  celui  produit  par  le  rythme  4  ;  sur  le  nerf  fatigué  par  une  dizaine 
d'excitations  semblables,  c*est  juste  l'inverse  ;  le  rythme  4  est  devenu 
Toptimum.  Cette  inversion  n'est  même  pas  seulement  relative  :  elle 
est  absolue,  comme 
on  peut  le  voir  sur 
les  deux  tracés. 

Il  est  presque  inu- 
tile de  faire  remar- 
quer après  cela  que 
les  rythmes  convena- 
bles ou  optima  pour 
un  animal  donné,  ne 
le  sont  plus  pour  un 
autre;  ils  sont  relatifs 
à  chaque  état  particu- 
lier du  nerf,  variable 
suivant  nombre  de 
conditions,  parmi  les- 
quelles Tespèce  du 
sujet  en  expérience. 

J'ai  aussi  récem- 
ment institué  chez  le 
chien  des  expériences 
du  même  ordre,  et 
j'ai  vu  ceci  :  lorsque 
le  vague  est  excité 
par  des  chocs  d'induc- 
tion dont  le  rythme 
est  un  peu  élevé  et 
que  répreuve  se  pro- 
longe, Tarrèt  cesse, 
comme  chacun  sait  ; 
la  permanence  de  l'ef- 
fet est  chez  lui  beau- 
coup moindre  que 
chez  la  tortue  notamment  ;  mais  si,  aussitôt,  on  fait  succéder  une 
excitation  d'un  rythme  beaucoup  plus  lent,  l'arrêt  se  produit  à 
nouveau  ;  c'est-à-dire  l'optimum  a  changé ,  la  fatigue  l'a  déplacé  • 
le  rythme  suffisant  au  début  de  la  stimulation  est  devenu  trop  fré- 
quent par  le  fait  de  la  fatigue  ;  un  rythme  plus  lent  produit  l'arr.H 
qu'il  était  devenu  impropre  à  produire, 
î|J'ai  à  ajouter  que  la  question  de  la  spécificité  d'acion  du  vague 
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sur  le  cœur,  et  partant  des  autres  nerfs  inhibiteurs,  en  général,  avait 
déjà  été  abordée  par  Donders  à  Taide  d'une  méthode  très  semblable 
à  celle  que  je  viens  de  décrire.  Il  se  servait  non  des  chocs  d'induc- 
tion, mais  du  courant  continu,  dont  il  faisait  varier  le  sens  (ascen- 
dant, descendant)  en  notant  les  effets  à  la  fermeture  et  à  l'ouverture 
dans  chacune  des  deux  directions.  Comparant  les  effets  avec  ceux 
obtenus  sur  les  nerfs  moteurs,  il  montre  qu'on  peut  vérifier  sur  le 
vague  la  loi  dite  des  secousses^  avec  cette  différence  que  la  contrac- 
tion est  ici  remplacée  par  un  arrêt  ou  ce  que  nous  appelons  mainte- 
nant une  inhibition.  Il  faut  renoncer  à  l'espoir  de  supprimer  les  nerfs 
d'arrêt;  leur  existence  distincte  et  indépendante  des  autres  nerfs 
centrifuges  me  parait  une  des  données  les  mieux  établies  de  la  phy- 
siologie nerveuse. 

II.  —  Centres  inhibiteurs  et  centres  inhibés. 

Qui  dit  nerfs  évoque  l'idée  de  centres.  Une  fibre  nerveuse  est 
toujours  en  relation  avec  au  moins  une  cellule  nerveuse,  souvent 
avec  plusieurs.  Que  convient-il  d'appeler  centres  ef  arrêta  centres 
inhibiteurs  en  regard  des  nerfs  du  même  nom  ?  Il  y  a  certainement 
à  cet  égard  de  fréquentes  confusions  qu'il  importe  de  faire  dispa- 
raître. Les  physiologistes  et  surtout  les  médecins  s'habituent  trop  à 
envisager  les  choses  de  leur  science  d'une  façon  fruste  sans  essayer 
d'y  porter  l'analyse.  En  raison  de  la  complexité  du  système  nerveux 
et  de  la  multiplicité  de  ses  fonctions,  il  importe  pourtant  bien  de  fixer 
la  valeur  des  termes,  de  ne  point  employer  l'un  pour  Tautre,  et 
jusque  dans  les  hypothèses  que  nous  sommes  bien  obligés  de  faire 
pour  fixer  au  moins  les  idées  sur  l'état  d'une  question,  d'apporter  la 
plus  grande  netteté  et  la  plus  grande  précision  possible. 

Un  exemple  banal,  illustré  par  un  schème  reproduit  ci-après,  va 
nous  servir  à  fixer  cette  définition. 

Une  excitation  un  peu  vive  des  nerfs  sensitifs  peut  avoir  un  double 
efTet  sur  les  mouvements  du  cœur  :  elle  peut  les  accélérer  ou  les 
suspendre  (sjucope).  C'est  ce  dernier  effet  qui  prime  généralement 
sur  l'autre.  Cette  excitation  e  e'  franchit  les  étapes  principales  sui- 
vantes :  elle  monte  vers  les  centres  par  la  voie  des  nerfs  sensi- 
tifs eB,  e'M  ;  elle  atteint  dans  le  bulbe  rachidien  les  cellules  d'ori- 
gine du  vague  B  (centre  d'origine  du  nerf  inhibiteur),  et  partielle- 
ment les  cellules  d'origine  du  sympathique  (centre  d'origine  des 
accélérateurs).  Elle  est  alors  réfléchie  sur  le  cœur  par  une  double 
voie,  celle  des  accélérateurs  M^'  et  celle  des  vagues  Bffg',  Ni  les 
vagues  ni  les  accélérateurs  n'atteignent  le  muscle  cardiaque  directe- 
ment, mais  bien  par  l'intermédiaire  de  ganglions  auxquels  on  accorde 
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les  propriétés  et  les  fonctio&s  de  centimes  nerveux  comparables  à  ceux 
de  la  moelle  et  du  bulbe.  C'est  une  notion  assez  généralement  ac» 
ceptée  que  les  nerfs  inhibiteurs  (pour  ceux  qui  reconnaissent  leur 
existence)  n'atteignent  pas  les  muscles  eux-mêmes,  mais  influencent 
des  organes  nerveux  qui  commandent  à  ces  muscles  ;  plus  on  étudie 
la  question,  plus  on  trouve  de  faits  concordants  avec  cette  manière 
de  voir.  Le  nerf  inhibiteur,  qui  naît  d'un  centre,  se  termine  donc 
aussi  dans  un  centre. 

Les  rapports  qu'il  contracte  avec  ce  nouveau  centre  sont  d'une 
nature  spéciale  et  décident  de  sa  fonction  inhibiti'ice  :  autrement  dit, 
la  spécificité  d'action  d'une  flbre  lient  non  à  la  fibre  elle-même,  mais 
à  son  appareil  terminal.  Nous  aboutissons  donc  à  un  centre  dans 


Fig.  6.  —  Schéma  traçant  la  marche  des  excitations  pour  produire 
soit  raccélération,  soit  Tarrêt  du  cœur. 

eB„  e'M,  nerfs  sensitifs  bulboméduUaires  ;  Bg,  nerfs  vagues;  M  g';  nerfs  accé- 
lérateurs; gg*^  appareil  ganglionnaire  du  cœur;  /»,  muscle  cardiaque.  — 
(+)  Action  excitatrice  ou  positive;  (— )  action  inhibitoire  ou  d'arrêt. 

lequel  (ou  très  près  duquel)  se  consomme  le  phénomène  dit  de  l'in- 
hibition. Or,  lorsqu'on  nomme  un  centre  inhibiteur,  duquel  des  deux 
veuton  parler?  De  celui  qui  commande  l'inhibition  ou  de  celui  "qui 
la  consomme?  On  ne  se  donne  souvent  pas  la  peine  de  choisir  on 
ne  pose  même  pas  la  question. 

Mais  l'exemple  ici  proposé  nous  montre  encore  quelque  chose  de 
plus,  conmie  il  apparaît  par  notre  schème.  La  masse  ganglionnaire, 
au  niveau  de  laquelle  nous  supposons  que  se  fait  le  raccordement 
des  deux  espèces  de  nerfs  (accélérateurs  et  modérateurs)  du  cœur, 
se  décompose  elle-même  en  au  moins  deux  groupements  dont  les 
propriétés  et  fonctions  nous  sont  révélées  distinctes  par  l'expérimen- 
tation physiologique  ;  l'un  ff  (formé  par  les  ganglions  réunis  de  Bidder 
et  de  Ludwig)  est  moteur,  accélérateur  ;  il  est  équivalent  au  centre 
médullaire  M  des  accélérateurs*  ;  l'autre  g*  (ganglion  de  Remak)  est 
modérateur,  et  il  équivaut  au  centre  bulbaire  B  du  vague  ;  celui-là 
on  le  désigne  sans  hésiter  comme  centre  d'arrêt  du  cœur.  Or,  comme 
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le  montre  notre  schème,  il  ne  semble  pas  que  ce  soit  lui  qui  soit  le 
siège  précis  où  se  consomme  Tinhibition  ;  il  est  lui-même  un  relai, 
une  étape  sur  le  trajet  de  l'excitation,  de  telle  sorte  que  le  vague 
est  une  sorte  de  pont  formé  de  fibres  réunissant  deux  centres  de 
même  nature.  L'aiTét  se  consommerait  dans  les  ganglions  de  Bidder 
et  de  Ludwig;  c'est  ce  que  j'exprime  en  marquant  du  signe  ( — )  la 
terminaison  des  fibres  qui  de  g  vont  en  g\  toutes  les  autres  termi- 
naisons étant  affectées  du  signe  (-[-)  qui  indique  la  nature  purement 
excitatrice  de  leur  fonction.  C'est  dans  le  centre  ^  que  se  produit 
l'inhibition  ;  les  centres  B  et  ^  sont  des  centres  qui  commandent, 
peutron  dire,  qui  excitent  cette  inhibition,  et  c'est  dans  ce  sens  qu'on 
peut  leur  conserver  le  nom  de  centres  inhibiteurs. 

Dans  l'acte  de  l'inhibition  réflexe  du  cœur,  dans  la  syncope,  en.  un 
mot,  il  y  a  donc  en  réalité  plusieurs  centimes  qui  entrent  en  jeu, 
peut-être  même  un  assez  grand  nombre  ;  mais  l'expérimentation  nous 
en  montre  déjà  trois  :  un  dans  le  bulbe  qui  réfléchit  une  excitation,  un 
dans  le  cœur  lui-même  qui  est  soustrait  à  l'excitation,  ce  qui  constitue 
l'acte  même  de  l'inhibition  ;  enfin  un  troisième  interposé  entre  les 
deux  autres  et  qui  lui-même  ne  fait  que  réfléchir  une  excitation  : 
c'est  ce  dernier  qui  est  par  excellence  le  centre  inhibiteur,  puisqu'il 
commande  directement  et  sans  intermédiaire  au  phénomène  d'airét. 
De  la  même  façon,  le  centre  moteur  par  excellence  pour  le  cœur  est 
représenté  par  l'ensemble  des  ganglions  de  Bidder  et  de  Ludwig 
(centime  immédiat  par  opposition  aux  centres  médiats  échelonnés  et 
superposés  le  long  du  trsget  réflexe).  Le  véritable  nerf  moteur  du 
cœur,  c'est  le  segment  y  m,  le  véritable  nerf  inhibiteur  est  le  seg- 
ment g^g;  les  segments  B^  et  M^'  sont  des  fibres  intercentrales  qui 
transmettent  simplement  une  excitation  sans  lui  donner  de  caractère 
nouveau. 

Il  va  sans  dire  que  ceci  n'exclut  pas  la  possibilité  d'effets  d'inhi- 
bition dans  les  centres  plus  ou  moins  éloignés  de  l'appareil  moteur  ; 
mais  dans  l'exemple  que  j'ai  ici  en  vue,  ces  effets  sont  impossibles  ft 
démêler,  parce  que  nous  n'avons,  jusqu'ici,  aucun  moyen  pratique 
de  constater  l'inhibition  que  par  la  réaction  diminuée  ou  supprimée 
de  l'appareil  moteur  terminal. 


III 

DE  L'ACTION   EXERCÉE   PAR   LE   SYSTÈME   NERVEUX 

SUR   l'appareil  excréteur   DE  LA   BILE 

Par  M.    M.  DOYON 
Chef  des  travaox  de  physiologie  à  U  Facolté  de  médecine  de  Lyon. 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Moral.) 


Je  me  suis  proposé  dans  cette  étude  de  déterminer  Tinfluence  du 
système  nerveux  sur  l'excrétion  de  la  bile«  en  limitant  cet  acte  aux 
Ôêmeais  musculaires,  qui  expulsent  mécaniquement  le  produit  sé- 
crété hors  de  la  glande  dans  le  duodénum.  Je  rappelle  que  les  neris 
qui  vont  aux  voies  biliaires  partent  du  plexus  solaire  et  suivent  1  ar- 
tère hépatique.  Quatre  cordons  nei*veux  se  rendent  au  plexus  solaire  : 
les  neris  vagues  et  les  nerfs  splanchniques.  Je  laisserai  de  côto 
rinnervation  intrinsèque  de  Tappai^eil  excréteur  de  la  bile. 

Historique.  —  Heidenhain  *  a  fait  sur  la  sécrétion  biliaire  des  tra- 
vaux souvent  cités.  Certaines  de  ses  expériences  lui  ont  permis  de 
déduire  des  conclusions  intéressantes  au  sujet  du  rôle  de  la  con- 
tractilité  des  voies  biliaires  dans  Técoulement  de  la  bile,  et  des  nerfs 
qui  peuvent  mettre  ces  organes  en  jeu.  Ce  physiologiste  a  constaté 
que  si,  sur  des  chiens  ou  des  lapins,  on  excite  la  moelle  ou  le  neri 
splanchnique,  on  observe,  généralement,  d*abord  une  accélération  do 
la  sécrétion  biliaire,  puis  im  ralentissement.  Il  admet  que  Taccélé- 
ration  du  début  est  due  à  la  conti*action  des  voies  biliaires,  le  ralen- 
tissement à  une  action  vaso-constrictive  exercée  parallèlement  sur 
les  vaisseaux  du  foie. 

A  Tappui  de  cette  hypothèse,  Heidenhain  cite  quelques  arguments. 

*  Heidenhain,  Siudien  des  phyaiologiscben  Institut  zu  Breslau^  Heft  II,  IV; 
1880. 
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Ainsi  il  rappelle  une  expérience  due  à  ses  élèves  H.  Friedlander  et 
Barisch  ^  :  on  introduit  un  tube  dans  le  canal  cholédoque  d*un  chien 
ou  d'un  lapin  ;  puis  on  remplit  ce  tube  d'eau  et  on  élève  la  pression 
de  manière  à  la  rendre  supérieure  à  la  pression  développée  par  la 
sécrétion.  Dans  ces  conditions,  la  bile,  non  seulement  ne  coule  plus, 
mais  est  résorbée.  Tout  autre  liquide  subit  le  même  sort.  Or,  ad- 
mettons les  conclusions  de  Heidenhain,  en  ce  qui  concerne  Taction 
du  système  nerveux  sur  l'écoulement  de  la  bile.  Si  le  mécanisme 
complexe  de  cette  action  est  bien  celui  invoqué  par  l'auteur,  il  est 
évident,  qu'il  doit  se  produire  des  variations  dans  la  vitesse  de  la 
résorption,  pendant  une  excitation  de  la  moelle  ou  du  splanchnique. 
A  Taccélération  initiale  (de  l'écoulement)  obtenue  dans  les  circon- 
stances ordinaires,  aloi*s  qu'aucune  contrepression  n'est  exercée, 
accélération  due  aux  contractions  des  voies  biliaires,  doit  répondre 
une  résorption  plus  lente.  A  la  diminution  plus  tai'dive  (de  l'écoule- 
ment) due  à  la  contraction  des  vaisseaux  du  foie,  doit  correspondre 
une  période  de  résorption  plus  rapide.  C'est,  en  effet,  ce  qui  se  pro- 
duit. Si,  élevant  la  pression  de  manière  à  la  rendre  supérieure  à  la 
pression  développée  par  la  sécrétion,  on  excite  la  moelle  ou  le  nerf 
splanchnique,  il  faut,  en  effet,  distinguer  deux  phases  dans  les 
résultats  obtenus  :  dans  la  première,  la  résoi'ption  du  liquide  est 
ralentie;  dans  la  seconde,  elle  est  beaucoup  plus  rapide.  En  somme, 
pour  Heidenhain,  le  système  nerveux  a,  sur  l'excrétion  de  la  bile, 
(les  effets  multiples.  En  faisant  contracter  les  vaisseaux  capillaires 
du  foie,  il  peut  diminuer  indirectement  la  quantité  de  bile  sécrétée. 
Cette  action  est  masquée  pendant  un  temps  plus  ou  moins  court  par 
un  effet  parallèle  de  l'excitation  sur  les  voies  biliaires.  Celles-ci  se 
contractent,  expriment  pour  ainsi  dire  leur  contenu.  Il  convient  de 
dire  que,  dans  toutes  ces  expériences,  le  canal  cystique  était  lié. 

Méthodes  d investigation,  — J'ai  appliqué  la  méthode  de  l'inscrip- 
tion graphique  à  l'étude  des  mouvements  des  voies  bihaires  provo- 
qués par  l'excitation  des  nerfs.  Les  procédés  que  j'ai  mis  en  usage 
dans  ce  but  diflèrent  suivant  qu'il  s'agit  d'enregistrei*  la  contraction 
de  la  vésicule  biliaire  ou  celle  du  canal  cholédoque.  Ils  ont  été  décrits 
avec  de  gi'ands  détails  dans  un  travail  antérieur*.  Pour  la  vésicule 
biliaire,  une  canule,  munie  à  son  extrémité  d'une  ampoule  en  caout- 
chouc très  mince,  est  introduite  dans  le  réservoir  contractile  par  le 
bas  fond  de  l'organe,  de  manière  à  ne  léser  aucun  nerf;  puis  elle  est 
reliée  à  un  manomètre  inscripteur  à  eau  à  flotteur  en  bougie.  Pour 

*  Fhiedlander  et  Barisch,  Reicberis  und  Du  Boifi-Reymond,  Archiv.  fur 
Anatoiuic  und  Physiologie^  1860,  p.  646. 

*  DoYox,  Archives  do  physiologie,  octobre  1893,  p.  678. 
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étudier  la  conti*action  du  canal  cholédoque,  je  fais  passer  dans  le 
canal,  suivant  un  procédé  imaginé  par 
mon  maître  M.  Morat,  un  liquide  neutre, 
g-énéralement  de  Thuile,  sous  une  pres- 
sion constante,  dans  le  sens  de  la  pro- 
gression normale  de  la  bile.  Les  condi- 
tions expérimentales  sont  telles  qu'on  est 
autorisé  à  rapporter  les  variations  de  la 
vitesse  d'écoulement  de  ce  liquide  à  des 
changements  de  calibre  du  canal  excré- 
teur. 

Les  procédés  que  j*ai  mis  en  usage 
permettent,  d'une  part,  d'aborder  l'étude 
de  l'influence  du  système  nerveux  sur 
l'excrétion  de  la  bile  sans  qu'il  soit  né- 
cessaire de  tenir  compte  de  l'action  pa- 
rallèle de  ce  système  sur  la  sécrétion. 
D'autre  part,  il  devient  possible  de  tenter 
une  étude  d'analyse,  de  séparation  fonc- 
tionnelle des  divers  éléments  musculaires 
par  lesquels  s'exécutent  les  mouvements 
des  voies  biliaires.  On  sait  qu'Oddi  *  a 
démontré  l'existence  d'un  anneau  mus- 
culaire complet  autour  du  canal  cholé- 
doque, au  point  où  il  traverse  les  tu- 
niques intestinales  et  à  son  orifice.  Cet 
anneau  est  anatomiquement  distinct  et 
indépendant  des  couches  musculaires  de 
l'intestin.  11  peut  être  intéressant  de  com- 
parer les  résultats  de  l'excitation  des 
nerfs  en  ce  qui  concerne  la  vésicule, 
par  exemple,  et  le  canal  cholédoque,  de 
manière  à  établir  les  synergies,  les  anta- 
gonismes, les  fonctions  propres  de  chaque 
segment  de  l'appareil  excréteur. 

Mes  expériences  ont  été  faites  sur  le 
chien  et  sur  le  chat.  Les  variations  de  la 
pression  dans  la  vésicule  ne  peuvent  être 
étudiées  néanmoins  que  sur  le  chien.  Les 
animaux  en  expérience  étaient  trachéoto- 
misés,  puis  curarisés  à  la  dose  limite. 


•  Oddi,  Archives  italiennes  de  biologie^  U  Vlll  et  X, 
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Des  eiïots  de  T excitation  centrifuge  du  nerf  grand  sphnchnique. 

—  J'ai  découvert  le  nerf  grand 
splanchnique,  le  plus  souvent, 
au  niveau  de  ses  origines,  dans 
le  thorax.  En  effet,  si  l'excita- 
teur est  placé  à  demeure  au  lieu 
d'élection  ou  en  tout  autre  point 
plus  voisin  du  plexus  solaire,  on 
évite  difficilement  les  dériva- 
lions  du  courant  sur  les  voies 
biliaires.  Le  nerf  est  sectionné, 
le  bout  périphérique  lié  et  excité 
avec  les  courants  induits. 

Sur  la  vésicule,  on  constata? 
les  effets  suivants  :  la  pression 
s'élève  dans  le  réservoir  contrac- 
tile. L'augmentation  de  pression 
so  manifeste  le  plus  souvent 
avec  netteté  dix  à  quinze  se- 
condes après  le  début  de  l'exci- 
tation. Elle  atteint  son  maxi- 
mum, très  graduellement,  en 
général  au  bout  de  quati*e-vingt- 
dix  à  cent  secondes,  quelquefois 
même  bien  après  la  cessation  de 
l'excitation. 

Je  tiens  à  faire  remarquer  ici 
que,  dans  toutes  les  expériences 
manométriques  que  j'ai  faites 
sur  la  vésicule,  je  me  suis 
préoccupé  d'éliminer  avec  soin 
toutes  les  causes  d'erreur.  Ainsi, 
dans  un  grand  nombre  d'expé- 
riences, j'ai  abrasé  les  attaches 
du  diaphragme.  D'autres  fois 
j'ai  enregisti'é  parallèlement  les 
mouvements  de  l'estomac  ou  du 
duodénum.  J'ai  encore  opéré  la 
résection  de  l'estomac  entre  deux 
ligatures.  Dans  toutes  ces  con- 
ditions, j'avais  pour  but  d'éviter 
la  compression  de  la  vésicule 
par  les  organes  ^voisins.  Il  convient  de  dire  aussi  que,  dans  toutes 
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mes  expénences,  j*ai  incisé  au  préalable  le  duodénum  et  introduit 
une  C4inule  à  travers  Toriflce  du  canal  cholédoque.  Le  libre  écou- 
lement de  la  bile  est  assuré.  On  évite  ainsi  que  ce  liquide,  en  re- 
fluant dans  le  canal  cystique,  sous  Tiniluence  de  contractions  de  la 
|)artie  duodénale  du  canal  cholédoque,  modifle  la  pression  dans  la 
vésicule. 

Mes  recherches,  instituées  dans  des  conditions  aussi  variées,  me 
{permettent,  en  définitive,  d'affirmer  que  le  nerf  splanchnique  est  le 
nerf  moteur  de  la  vésicule  biliaire.  Ce  nerf,  excité,  provoque,  en 
eflet,  une  augmentation  de  pression  dans  ce  réservoir.  Cette  aug- 
mentation de  pression  est  due  à  la  contraction  des  parois  de  cet 
organe  (%.  i  et  2). 

Les  efîets  de  l'excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  grand 
splanchnique  sur  le  canal  cholédoque  sont  non  moins  nets.  Il  se  pro- 
duit un  ralentissement  très  accusé  dans  le  déplacement  du  ménisque 
supérieur  de  la  colonne  d'huile  qu'on  a  dirigée  à  travers  le  canal 
tlans  le  duodénum,  si  Ton  s'est  placé  dans  les  conditions  expérimen- 
tales que  j'ai  fixées. 

Le  ralentissement,  l'arrêt  de  l'écoulement  de  l'huile,  n'ont  pas 
d'autre  cause  que  la  conti*action  du  canal  cholédoque.  Ils  sont  la 
mesure  de  cette  contraction.  Le  resserrement  du  canal  peut  aller 
jusqu'à  l'oblitération  complète  de  son  calibre,  au  moins  en  un  point. 
II  est  permis  de  penser  que  l'oblitération  se  produit  au  niveau  du 
sphincter  duodénal.  Je  n'ai  pas  pu,  en  effet,  provoquer  un  véritable 
arrêt  de  l'écoulement  en  excitant  le  canal  cholédoque  à  sa  partie 
moyenne,  là  où  il  est  à  découvert. 

On  constate  fréquemment,  sous  l'influence  de  l'excitation  du  nerf 
splanchnique,  un  reflux  de  l'huile  dans  l'appareil  (voy.  tableau  i).  Ce 
reflux  ne  peut  se  comprendre  que  si  l'on  admet  en  plus  de  la 
contraction  du  sphincter  une  contraction  de  l'ensemble  du  canal 
cholédoque  sur  toute  sa  longueur.  Il  ne  peut  pas  être  la  consé- 
quence d'un  apport  plus  abondant  de  bile.  Les  conditions  expéri- 
mentales que  j'ai  fixées  pour  ces  expériences  permettraient  de  ne 
pas  tenir  compte  de  la  suractivité  dans  la  sécrétion.  D'ailleurs,  on 
sait,  depuis  Heidenhain  S  que  l'excitation  du  nerf  splanchnique 
provoque  la  vasoKîonstriction  des  capillaires  hépatiques  et,  parallè- 
h^ment  un  arrêt  dans  la  sécrétion  du  foie.  J'ai  fait,  à  cet  égard,  des 
recherches  inanométriques  qui  confirment  absolument  les  conclu- 
sions de  ce  physiologiste.  Le  reflux  peut  être  très  considérable. 

Les  efîets  de  l'excitation  ne  commencent  à  se  manifester  que 
(]uelques  secondes   après   son  début.  L'intensité  du  phénomène 

*  HEinKNHAiN,  loe,  cit. 
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Tableau  1.  —  Contraction  du  canal  cholédoque  sous  Tinfluence  de  rexcitation 
du  nerf  grand  splanchniqne  *, 


*  Pour  la  lecture  de  ce  tableau,  je  renvoie  à  un  travail  antérieur  (Arch.  de 
pbyaioL^  octobre  1893,  p.  718). 
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s*accuse  graduellement.  L'arrêt  dans  la  progression  du  ménisque 
ne  se  produit  souvent  qu'à  la  fin  d'une  excitation  un  peu  prolongée. 
Lorsqu'il  y  a  reflux,  le  mouvement  rétrograde  du  ménisque  est 
très  lent  et  présente  des  temps  d'arrêt.  On  voit  même  souvent  la 
rolonne  d'huile,  ainsi  revenue  sur  son  parcours  antérieur,  osciller, 
mais  entre  des  limites  assez  étroites.  Au  bout  d'un  temps  plus  ou 
moins  long,  l'écoulement  reprend  dans  son  sens  normal,  d'abord 
lentement,  puis  progressivement  d'une  manière  plus  précipitée.  11 
arrive  parfois  que  le  déplacement  du  ménisque  soit  alors  plus  rapide 
qu'avant  toute  excitation  du  nerf.  Les  choses  se  passent,  dans  ce 
cas,  comme  si  le  canal  cholédoque,  d'abord  contracté,  se  relâchait 
(l'une  manière  anormale.  Il  y  aurait  là  un  phénomène  comparable  à 
la  surdilatation  obsei-vée  sur  les  capillaires  sanguins  à  la  suite  de  la 
contraction  énergique  de  leurs  parois.  Si  le  courant  électrique  est 
faible,  si  son  application  sur  le  nerf  est  courte,  l'arrêt  de  l'écoule- 
ment peut  ne  pas  être  très  prolongé.  Le  ralentissement  est  souvent 
suivi  d'une  période  d'accélération,  puis  d'un  nouveau  ralentissement. 
En  un  mot,  il  se  produit  une  série  de  contractions  en  quelque  sorte 
rythmées.  D'autres  fois,  le  ralentissement  initial  a  une  durée  remar- 
quablement longue.  C'est  ainsi  que,  dans  une  expérience  sur  lo  chat, 
j'ai  constaté  un  arrêt  de  l'écoulement  pendant  près  de  vingt  minutes. 
Très  généralement,  cependant,  la  contraction  du  canal  cholédoque 
et  de  son  sphincter  duodénal,  à  la  suite  de  l'excitation  du  ueii 
splanchnique,  n'est  pas  aussi  soutenue. 

Excitation  centrifuge  des  nerfs  vagues.  —  L'excitation  du  bout 
périphérique  des  nerfs  vagues  est  généralement  sans  eflet  sur  la 
contraclilité  des  voies  biliaires.  Dans  une  seule  expérience  sur  le 
chien,  j'ai  vu  se  produire,  sous  l'influence  de  celte  excitation,  la 
conlraction  du  sphincter  duodénal  du  canal  cholédoque. 

Des  c/Tots  do  f  excitation  du  bout  central  des  nerfs  splanchniqucs. 
—  L'excitation  du  bout  central  des  nerfs  splanchniques  provoque  un 
abaissement  de  la  pression  dans  la  vésicule  biliaire  (tig,  3).  11  est 
|)ermis  de  conclure  que  ce  rései'voir  contractile  est  le  siège  d'un 
relâchement  produit  par  une  véritable  action  d'arrêt.  On  peut  £e 
demander  là,  comme  dans  tous  les  lihénomènes  de  ce  genre  pro- 
voqués par  une  excitation  centripète,  si  cet  acte  s'accomplit  par 
inhibition  centrale,  c'est-à^lire  par  l'inhibition  des  centres  toniques 
médullaires  de  la  vésicule,  ou  à  la  périphérie  et,  en  particulier,  au 
niveau  des  ganglion^  ou  cellules  neigeuses  qui  existent  dans  l'épaiL- 
.seur  même  des  parois  de  l'organe  contractile.  Je  suis  disposé  à 
admettre  qu'il  existe  dans  le  tronc  des  nerfs  moteui*s  des  voies 
biliaires,  deux  ordres  de  libres  :  des  libres  excilo-motrices  et  des 
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libres  d'arrêt.  L'effet  de  ces  dernières  serait,  dans  les  conditions 
ordinaires,  généralement  masqué  parcelui  des  fibres  excito-motrices, 
prédominantes  do  nombre  ou  d'excitabilité,  comme  cela  se  produit 
pour  les  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  le  splancbnique. 

Les  effets  de  l'excitation  du  bout  central  du  nerf  splancbnique  sur 
le  canal  eholédoque,  et  particulièrement  sur  le  sphincter  duodénal  de 


Fig.  3.  —  Relàchomenl  des  parois  do  la  vésicule  biliaire  provoqué 
par  l'excitation  du  bout  central  du  nerf  splancbnique. 

ce  canal,  sont  les  mémos  que  ceux  que  j'ai  constatés  sur  la  vésicule. 
11  se  produit  un  relâchement  des  pai*ois  du  sphincter.  Je  dois  dire 
cependant  que  le  phénomène  est  moins  constant  et  moins  apparent 
qiKî  la  décontractioii  do  la  vésicule  obtenue  dans  les  mémos  cir- 
constances. 

Des  effets  de  rexcitation  du  bout  central  des  nerfs  vagues.  — 
L'excitation  du  bout  central  des  nerfs  vagues  produit  deux  sortes 
d'effets,  parallèles,  mais  de  signification  contraire,  suivant  qu'on 
observe  la  vésicule  ou  le  sphincter  duodénal  du  canal  cholé- 
doque. En  effet,  cette  excitation  provoque  d'une  part,  la  contraction 
de  la  vésicule  et,  d'autre  part,  parallèlement,  le  relâchement  du 
sphincter  (flg.  A),  J'ai  le  plus  souvent  observé  cette  double  action, 
mais  jamais,  il  est  vrai,  simultanément  sur  un  mémo  animal.  On 
comprend,  en  effet,  qu'il  est  à  peu  près  impossible  d'aj)pliquer  simul- 
tanément sur  un  mémo  animal  les  procédés  si  diflérents  qui  con- 
viennent pour  l'étude  de  la  vésicule  et  celle  du  sphincter. 

Le  mécanisme  de  la  dilatation  du  sphincter  est  évidemment  celui 
qui  est  admis  maintenant  généralement  pour  tous  les  sphincters.  Le 
sphincter  anal  en  particulier.  M.  Ghauveau,  observant  sur  les  solipèdes 
a  constaté,  de  la  manière  la  plus  nette  que,  au  moment  où  les  matières 
vont  se  présenter  à  l'orifice  anal,  mais  avant  qu'elles  pressent  sur  lui,  il 
se  fait  un  relâchement  du  sphincter.  11  n'y  a  donc  pas  lieu  d'admettre 
que,  dans  la  défécation,  les  matières  franchissent  le  sphincter  anal  par 
«Hite  trune  pression  suffisante  développée  par  les  parois  de  l'intestin  et 
les  muscles  abdominaux.  L'anneau  contractile  n'est  pas*  forcé  »,  si  je 
\\eu\  nf  exprimer  ainsi.  Il  se  relâche  de  lui-même,  de  manière  à  faci- 
liter beaucoup  le  passage  des  matières.  En  somme,  le  sphincter  anal 
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est  le  siège  d*uiie  dilatation  produite  par  une  action  d*arrét.  Tel  est 
aussi  le  cas,  éyidemment,  du  sphincter  qui  est  situé  à  Textrémité 
(iuodénale  du  canal  cholédoque.  Il  est  donc  permis  de  rapprocher,  au 
point  de  vue  fonctionnel,  Tanneau  contractile  des  voies  biliaires  des 
antres  sphincters  qui  ont  été  mieux  étudiés,  du  sphincter  anal  en 
particulier.  Je  n'insisterai  pas  sur  la  question  de  savoir  si  la  dilata- 
tion s*accomph't  par  inhibition  centrale  ou  périphérique  et  s*il  (*xiste 
«les  nerfs  d'arrêt.  On  sait  que  M.  Chauveau  a  fivquemment  excité 
les  rameaux  nerveux  qui  vont  au  sphincter  anal  sans  Jamais  pouvoir 
déterminer  autre  chose  que  du  resserrement.  Je  n'ai  jamais  pu  égn- 
lement  provoquer    la   dilatation  du  sphincter  du  canal  chohMloque 
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Pig.  4.  —  ReUchemeni   du  sphincter  duodcnal  du  canal  cbolcdoquo  provoqué 
par  VexciUtion  du  bout  central  du  nerf  vague  '. 

autrement  que  par  voie  réflexe.  Bien  entendu,  je  ne  vois  pas  là  une 
preuve  absolue  de  la  non-existence  de  nerfs  d'arrêt  dans  les  troncs 
nerveux  qui  se  rendent  à  cet  anneau  contractile. 

Qu'il  y  ait  ou  non  des  fibres  d'arrêt  parmi  les  nerfs  qui  se  rondc^nt 
au  sphincter  biliaire,  la  question,  en  somme,  importe  peu.  Ci'  qui 
est  hors  de  doute,  c'est  que  sous  l'influence  de  l'excitation  de  certains 
nerfs  sensitifs,  ce  sphincter  se  relâche  par  inhibition.  Il  convient 
toutefois  jirincipalemenl  de  faire  remarquer  que  ce  relâchement, 
ubtenu  par  l'excitation  du  bout  central  des  nerfs  vagîtes,  s'accom- 
pagne, ainsi  que  l'avons  vu,  de  la  contraction  de  la  vésicule  biliaire. 
Le  moindre  effort  de  la  vésicule  suffit  alors,  on  le  comprend,  pour 
évacuer  la  bile  dans  le  duodénum,  puisque  la  résistance,  que  pourrait 
opposer  au  passage  de  ce  produit  la  tonicité  du  sphincter,  cède  à 
ce  moment  précis.  Ce  mécanisme  est,  en  somme,  celui  de  l'expulsion 
lie  tout  produit  qui  doit  franchir  un  sphincter.  De  plus  en  plus,  du 

*  Pour  rexplication  de  ce  tracé  se  reporlor  au  numéro  4  des  Archives  (octobre 
1898,  p.  683}-  La  ligne  supérieure  indique  par  d(*s  traits  Verticaux  les  demi-cen- 
timètres parcourus  par  le  ménisque  supériour  de  la  colonne  d'huile  le  long  de 
la  règle  horizontale  de  l'appareil  quo  j'ai  décrit. 
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libres  d'arrêt.  L'effet  de  ces  dernières  serait,  dans  les  conditions 
ordinaires,  généralement  masqué  par  celui  des  fibres  excito-motrices, 
prédominantes  do  nombre  ou  d*excitabilité,  comme  cela  se  produit 
pour  les  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  le  splanchnique. 

Les  effets  de  l'excitation  du  bout  central  du  nerf  splanchnique  sur 
le  canal  eholédoque^  et  particulièrement  sur  le  sphincter  duodénal  de 


p-ig.  3.  —  Rolachcmcnl  des  parois  do  la  vésicule  biliaire  provoqué 
par  rcxcitalion  du  bout  cenlral  du  norr  splanchnique. 

ce  canal,  sont  les  mémos  que  ceux  que  j'ai  constatés  sur  la  vésicule. 
II  se  produit  un  relâchement  des  parois  du  sphincter.  Je  dois  dire 
cependant  que  le  phénomène  est  moins  constant  ot  moins  apparent 
que  la  décontraction  de  la  vésicule  obtenue  dans  les  mêmes  cir- 
constances. 

Des  effets  do  rvxeitation  du  bout  contrai  dos  nerfs  vagues.  — 
L'excitation  du  bout  central  des  nerfs  vagues  produit  deux  sortes 
d'effets,  parallèles,  mais  de  signification  contraire,  suivant  qu'on 
observe  la  vésicule  ou  le  sphincter  duodénal  du  canal  cholé- 
doque. En  effet,  cette  excitation  provoque  d'une  part,  la  contraction 
de  la  vésicule  et,  d'autre  part,  parallèlement,  le  relâchement  du 
sphincter  (fie/.  4).  J'ai  le  plus  souvent  observé  cette  double  action, 
mais  jamais,  il  est  vrai,  simultanément  sur  un  même  animal.  On 
comprend,  en  effet,  qu'il  est  à  peu  près  impossible  d'appliquer  simul- 
tanément sur  un  même  animal  les  procédés  si  différents  qui  con- 
viennent pour  l'élude  de  la  vésicule  et  celle  du  sphincter. 

Le  mécanisme  de  la  dilatation  du  sphincter  est  évidemment  celui 
qui  est  admis  maintenant  généralement  pour  tous  les  sphincters.  Le 
sphincter  anal  en  particulier.  M.  Ghauveau,  obsei-vant  sur  les  solipèdes. 
a  constaté,  de  la  manière  la  plus  nette  que,  au  moment  où  les  matières 
vont  se  présenter  à  l'orifice  anal,  mais  avant  qu'elles  pressent  sur  lui,  il 
se  fait  un  relâchement  du  sphincter.  Il  n'y  a  donc  pas  lieu  d'admetti*e 
que,  dans  la  défécation,  les  matières  franchissent  le  sphincter  anal  par 
«Hite  d'une  pression  suffisante  développée  par  les  parois  de  l'intestin  et 
les  muscles  abdominaux.  L'anneau  contractile  n'est  pas«  forcé»,  si  je 
|)eux  m'exprimer  ainsi.  Il  se  relâche  de  lui-même,  de  manière  à  faci- 
liter beaucoup  le  passage  des  matières.  En  somme,  le  sphincter  anal 
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est  le  siège  d'une  dilatation  produite  par  une  action  d*arrét.  Tel  est 
aussi  le  cas,  évidemment,  du  sphincter  qui  est  situé  à  Textrémité 
(luodénale  du  canal  cholédoque.  Il  est  donc  permis  de  rapprocher,  au 
point  de  vue  fonctionnel,  Tanneau  contractile  des  voies  biliaires  des 
autres  sphincters  qui  ont  été  mieux  étudiés,  du  sphincter  anal  en 
particulier.  Je  n'insisterai  pas  sur  la  question  de  savoir  si  la  dilata- 
tion s'accomplit  par  inhibition  centrale  ou  périphérique  et  s'il  existe 
(les  nerfs  d'arrêt.  On  sait  que  M.  Chauveau  a  fréquemment  excité 
les  rameaux  nerveux  qui  vont  au  sphincter  anal  sans  jamais  pouvoir 
déterminer  autre  chose  que  du  resserrement.  Je  n'ai  jamais  pu  éga- 
lement provoquer  la  dilatation  du  sphincter  du  canal  cholédoque 


Fig-  4.  —  Relâchement  du  sphincter  duodénal  du  canal  cholédoque  provoqué 
par  Texcitation  du  bout  central  du  nerf  vague*. 

autrement  que  par  voie  réflexe.  Bien  entendu,  je  ne  vois  pas  là  une 
preuve  absolue  de  la  non-existence  de  nerfs  d'ai'rét  dans  les  troncs 
nei-veux  qui  se  rendent  à  cet  anneau  contractile. 

Qu'il  y  ait  ou  non  des  fibres  d'arrêt  parmi  les  ûerk  qui  se  rendent 
au  sphincter  biliaire,  la  question,  en  somme,  importe  peu.  Ce  qui 
est  hors  de  doute,  c'est  que  sous  l'influence  de  l'excitation  de  certains 
nerfs  sensitifs,  ce  sphincter  se  rehàche  par  inhibition.  Il  convient 
toutefois  principalement  de  faire  remarquer  que  ce  relâchement, 
obtenu  par  l'excitation  du  bout  central  des  nerfs  vagues,  s'accom- 
pagne, ainsi  que  l'avons  vu,  de  la  contraction  de  la  vésicule  biliaire. 
l-iC  moindre  effort  de  la  vésicule  sufflt  alors,  on  le  comprend,  pour 
évacuer  la  bile  dans  le  duodénum,  puisque  la  résistance,  que  pourrait 
opposer  au  passage  de  ce  produit  la  tonicité  du  sphincter,  cède  à 
ce  moment  précis.  Ce  mécanisme  est,  en  somme,  celui  de  l'expulsion 
(le  tout  produit  qui  doit  franchir  un  sphincter.  De  plus  eu  plus,  du 

*  Pour  Texplication  de  ce  tracô  se  repopler  au  numéro  4  des  Archives  (octobre 
i88d,  p.  683).  La  ligne  supérieure  indique  par  des  traits  Verticaux  les  demi-ccn- 
timètres  parcourus  par  le  ménisque  supériour  de  la  colonne  d*huile  le  long  de 
la  règle  horizontale  de  l'appareil  que  j*ai  décrit. 
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reste,  dans  Tétat  actuel  de  la  physiologie,  on  s'habitue  à  Tidée  que 

dans  les  mouvements  viscéraux, 
l'exécution  du  mouvement  d'une 
partie  s'accompagne  du  relâchement 
actif  d'une  autre  partie  dont  l'état  de 
contraction  est  antagoniste  du  pre- 
mier mouvement,  ce  qui  aboutit,  en 
fin  de  compte,  à  une  économie  de 
force  *.  Il  serait  facile  de  multiplier 
les  exemples  à  l'appui  de  cette  thèse. 
Je  veux  simplement  rappeler  que, 
sur  un  autre  terrain,  mon  maitro, 
M.  Morat  *,  et  moi  avons  admis,  eu 
ce  qui  concerne  le  phénomène  de 
l'accommodation  pour  la  vision  éloi- 
gnée, que  l'inhibition  du  muscle  ci- 
liaire  pourrait  agir  conjointement 
avec  la  contraction  d'un  muscle  an- 
tagoniste situé  dans  la  choroïde,  par 
exemple,  et  innervé  par  le  sympa- 
thique. 

En  ce  qui  concerne  les  voies  bi- 
liaires, la  mise  en  œuvre  de  ce  mé- 
canisme est  sous  la  dépendance  des 
excitations  du  bout  central  des  nerfs 
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Des  eiïets  de  F  irritation  de  la  mu- 
queuse de  F  estomac  et  du  duodénum. 
—  Il  convient  de  rapprocher  des 
eiïets  de  l'excitation  des  nerfs  sensi- 
tifs  ceux  qui  sont  consécutifs  aux 
irritations  de  la  muqueuse  de  Tes- 
tomac  et  du  duodénum. 

En  ce  qui  concerne  la  vésicule, 
j'ai  constaté  que  l'injection  dans  le 
duodénum  ou  dans  l'estomac  d'un 
liquide  irritant,  provoque  générale- 
ment une  élévation  de  pression  très 
prolongée  dans  le  réservoir  biliaire 
(Ûg.  5). 


*  HoDET,  Aclions  nerveuses  d'arrêt  ou  d'inhibition  {Thèse  d'agrégation). 

•  MoaAT  et  DoYON,  Le  sympathique  nerf  accommodateur  (ArcA.  dcphysiol.^  1891). 
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L*irritatioQ  de  la  muqueuse  de  l'esioinac  agit  également,  par  voie 
réflexe,  sur  le  sphincter  du  canal  cholédoque. 

Expérience,  —  On  découvre,  sur  un  chien  curarisé,  par  une  incision 
cruciale,  la  région  hépatique.  La  canule  de  Tappareil  destiné  à  Tétude  de 
la  eontractilité  du  canal  cholédoque  est  introduite  dans  le  canal  cystiquc. 
IjC  duodénum  est  incisé  sur  une  longueur  de  quelques  centimètres,  pour 
permettra  à  Thuile  dont  est  chargé  Tappareil  do  s'écouler  librement. 

Une  sonde  en  caoutchouc  est  poussée  par  Tœsophage  jusque  dans 
lestomac.  Un  entonnoir  est  adapté  à  Textrémilé  libre  de  la  sonde  et 
maintenu  vertical  ;  40  à  50  grammes  de  vinaigre  sont  versés  dans  Ton- 
lonnoir.  Une  pince  à  pression  a  été  placée  au  préalable  sur  le  tube  do 
caoutchouc;  on  pourra,  en  Tenlevant  au  moment  opportun,  assurer 
réeoulement  du  vinaigre  dans  Testomac.  Le  déplacement  du  ménisque 
(le  la  colonne  d'huile  dans  Tappareil  est  de  3  demi-centimètres  par 
dix  secondes  en  moyenne.  On  laisse,  à  un  moment  donné,  s'écouler  le 
vinaigre  dans  Testomac.  Presque  aussitôt,  il  se  produit  un  arrêt  dans  le 
déplacement  du  ménisque.  Cet  arrêt  dui*e  encore  après  trois  quarts 
d'heure  d'observation.  Il  se  produit  même  un  reflux  de  la  colonne  d'huile 
de  10  demi-centimètres  environ.  Au  bout  de  trois  quarts  d'heure,  avec 
de  grandes  précautions,  sans  rien  déranger  du  dispositif  expérimental, 
un  aide  sectionne  le  bulbe  du  chien.  Au  moment  de  la  section,  le  dépla- 
cement du  ménisque  recommence,  d'abord  très  rapidement  '  (6  demi- 
centimètres  par  dix  secondes),  puis  un  peu  plus  lentement,  mais  avec 
uae  vitesse  uniforme. 

Dans  d'autres  expériences,  il  est  vrai,  j'ai  pu,  en  portant  directe- 
ment sur  la  muqueuse  de  l'estomac  ou  sur  celle  du  duodénum  des 
substances  irritantes,  déterminer  un  certain  degré  de  relâchement 
de  ce  sphincter.  Il  ne  paraît,  du  reste,  pas  possible  de  déduire  d'ex- 
périences de  cet  ordre  des  conclusions  précises  au  sujet  du  jeu 
normal  des  diverses  parties  de  l'appareil  excréteur  de  la  bile  sous 
l'influence  des  excitations  des  différents  points  du  tube  digestif.  En 
effet,  si  les  procédés  d'investigation  que  j'ai  employés  conviennent 
parfaitement  à  un  travail  d'analyse  et  de  séparation  fonctionnelle 
des  éléments  moteurs  des  voies  biliaires,  ils  sont,  par  contre,  moins 
bien  adaptés  à  l'étude  du  fonctionnement  de  ces  organes  dans  ses 
rapports  avec  les  excitations  parties  de  l'estomac  ou  de  l'intestin, 
ou,  plus  généralement,  avec  l'acte  normal  de  la  digestion.  Cela  est 
surtout  vrai  en  ce  qui  concerne  le  procédé  que  j'ai  adopté  pour  mes 
recherches  sur  le  rôle  du  sphincter  du  canal  cholédoque.  Aussi  je 
u'ai  pas  tardé  à  laisser  systématiquement  de  côté  cette  étude,  qui 
doit  être  abordée  par  des  moyens  différents  de  ceux  que  j'ai  mis  en 
usage  «dans  le  cours  de  ce  travail. 

L'expérience  que  j'ai  relatée  plus  haut  n'échappe  pas  à  toute 
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objection.  Je  la  rappelle  cependant,  car  elle  met  hors  de  doute 
l'action  inhibitrice  des  irritations  bulbaires  sur  le  sphincter,  biliaire. 
C'est,  du  reste,  une  observation  ancienne  due  à  Vulpian  ^,  que  chez 
les  chiens  auxquels  on  a  pratiqué  la  piqûre  du  bulbe,  le  duodénum 
«st  constamment  trouvé,  à  l'autopsie,  rempli  de  bile.  On  peut  ad^ 
mettre  que  le  phénomène  est  dû  principalement  au  rel^hemenl 
par  inhibition  du  sphincter  du  canal  cholédoque.  Sous  riofluence 
de  l'irritation  du  bulbe,  cet  anneau  se  dilate,  et  les  voies  biliaires  se 
aident  ainsi  de  la  bile  qui  s'y  trouve  en  provision. 

Conclusions.  —  Les  résultats  que  j*ai  obteiui&  peuvent  se  résumer 
dans  les  propositions  suivantes  : 

i"*  Les  nerfs  grands  splanchniques  sont  les  nerfs  moteurs  des 
voies  biliaires.  Leur  excitation  provoque  la  contraction  de  l'ensemble 
des  parties  de  l'appareil  excréteur  de  la  bile.  Le  sphincter  duodénal 
peut  se  resserrer  au  point  de  s'opposer  complètement  au  cours  de  la 
bile. 

2»  Le  relâchement  des  organes  moteurs  des  voies  d'excrétion  de 
la  bile  ne  peut  être,  très  généralement,  provoqué  autrement  que  par 
voie  réflexe.  En  particulier,  l'excitation  du  bout  central  des  nerfs 
grands  splanchniques  détermine  la  décontraction  de  la  vésicule. 

3*  Certaines  excitations  réflexes  bien  déterminées,  telles  que  l'ex- 
citation du  bout  central  des  nerfs  vagues,  provoquent  la  dilatation 
du  sphincter  duodénal  parallèlement  à  la  contraction  de  la  vésicule. 

Le  système  nerveux  exerce  donc  une  influence  réelle  et  complexe 
sur  les  différentes  parties  de  l'appareil  excréteur  de  la  bile.  L'en- 
semble des  canaux  biliaires  constitue  un  véritable  appareil  de  régu- 
lation de  l'excrétion.  Son  efficacité  réelle  est  due  principalement  à 
l'existence  d'un  sphincter  à  la  partie  duodénale  du  canal  cholédoque. 
II  est  juste  de  dire  que  M.  Dastre,  en  France,  Oddi  (sous  la  direction 
•de  Marcacci),  en  Italie,  ont,  les  premiers,  ainsi  défini  exactement  le 
véritable  rôle  de  l'appareil  excréteur  de  la  bile. 

On  sait  que  plusiem's  physiologistes  ont  voulu  faire  jouer  un  rôle 
important  dans  la  progression  de  la  bile  à  l'action  du  diaphragme 
•(inspirations  profondes,  vomissements,  défécation)  ou  à  celle  de  l'es- 
tomac et  du  duodénum.  Il  est  incontestable  que  ces  organes  peuvent, 
dans  des  conditions  expérimentales  déterminées,  en  comprimant  la 
vésicule  biliaire,  provoquer  une  évacuation  plus  abondante  de  bile. 
Néanmoins  il  faut  penser  que  l'influence  de  ces  organes  sur  le  che- 
minement de  la  bile  ne  peut  être,  dans  les  conditions  normales,  que 
très  accessoire.  En  effet,  dans  les  expériences  qui  ont  été  instituées 

*  Vulpian,  Cours  professé  à  la  Faculté  de  médecine,  1876. 
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sur  les  voies  biliaires,  lo  plus  souvent  on  ne  s'est  pas  préoccupé  de 
maintenir  l'intégrité  du  sphincter  du  canal  cholédoque.  Or,  Texis- 
tence  de  cet  anneau  contractile  est  la  condition  du  fonctionnement 
réguh'er  de  l'appareil  excréteur  biliaire  et  annihile  Taction  des  causes 
accidentelles  de  perturbation.  Sans  doute  les  observations  des  phy- 
siologistes sur  ce  sujet  sont  exacte^  dans  les  conditions  où  elles  ont 
été  faites.  Mais  on  reconnaîtra  qu'il  est  peu  probable  que  l'action  du 
diaphragme,  de  Testoinac  ou  du  duodénum  puisse  s'exercer  sur  la 
vésicule  ou  les  voies  biliaires  d'une  manière  efficace  dans  les  con- 
ditions physiologiques  normales.  On  ne  comprendrait  pas,  du  reste, 
qu'il  puisse  en  être  ainsi.  Comment  admettre  qu'à  chaque  secousse 
un  peu  vive,  la  bile  soit  déversée  en  plus  grande  abondance  dans 
le  duodénum  ?  Le  fonctionnement  des  organes  n'est  pas  laissé  ainsi 
au  hasard. 


IV 

ACTION    DES    SUBSTANCES    TOXIQUES 
SUU   L*EXCITABIUTÉ   DES   NERFS   ET   DES   MUSCLES   PÉRIPHÉRIQUES 


UN    ANTIDOTE    DE    LA    STRYCHNINE 
Par   M.    Q.    QRIQ0RE8CU 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Bucharcsl.) 


J'ai  fait  une  analyse  graphique  comparative  de  Taction  physio- 
logique des  substances  toxiques  sur  Texcitabilité  des  muscles  et 
des  nerfs  phériphériques  de  la  grenouille.  Les  conditions  techniques 
dans  lesquelles  j'ai  expérimenté  sont  les  suivantes  : 

Dans  ces  études,  j'ai  considéré  le  résultat  graphique  de  Texci- 
tation  électrique  des  nerfs  et  des  muscles,  après  l'intoxication  do 
l'animal  par  lesdites  substances. 

J'ai  administré  la  substance  médicamenteuse  par  la  méthode  hy- 
podermique à  la  dose  maximum.  Ce  maximum  a  été  établi  en  injec- 
tant diflérentes  doses  de  substance  toxique  à  des  séries  de  gre- 
nouilles. L'excitant  que  j'ai  employé  a  été  le  courant  induit  continu, 
d'intensité  suffisante  pour  produire  une  seule  contraction  muscu- 
laire. Au  moyen  d'un  commutateur  approprié,  j'ai  lancé  successive- 
ment ce  même  courant  dans  le  nerf  sciatique,  dans  le  muscle  gas- 
Irocnthnien  et  dans  la  patte  du  même  membre.  Les  conducteurs 
électriques  du  muscle  et  de  la  patte  étaient  attachés  à  ces  organes 
par  des  petits  crochets,  et  ceux  du  sciatique  par  l'intermédiaire  d'un 
excitateur  ordinaire  du  myographe  de  M.  Marey.  Les  contractions 
du  gastrocnémien  ont  servi  de  réponse  à  l'excitation  de  ces  trois 
systèmes. 

Quant  à  l'autre  outillage  instrumental,  je  me  suis  servi  du  myo- 
graphe et  du  cylindre  enregistreur  de  M.  Marey,  en  réglant  une  fois 
pour  toutes  la  longueur  des  bras  de  levier  de  la  tige  inscrivante,  la 
vitesse  du  cylindre,  etc. 
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Les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  : 

Les  courbes  obtenues  chez  la  grenouille  normale  sont  identiques, 
quant  à  leurs  caractères  graphiques,  pour  tous  les  trois  systèmes 
dont  il  s'agit,  sauf  une  petite  diminution  d'amplitude  de  la  courbe 
des  muscles.  Mais  les  courbes  obtenues  chez  les  grenouilles  intoxi- 
quées par  substances  toxiques  ont  présenté  dos  caractères  diffé- 
rents : 

Uopium^  à  la  dose  de  10  milligrammes,  a  produit  une  discordance 
très  remarquable  de  l'amplitude  des  courbes  de  ces  trois  systèmes. 
La  première  courbe  (nerf  moteur)  est  comme  celle  de  la  grenouille 
normale  ;  la  deuxième  (muscle)  a  une  amplitude  très  petite,  et  la 
troisième  (nerf  sensitif,  patte)  est  représentée  par  une  ligne  droite. 
En  renforçant  un  peu  le  courant,  l'excitation  du  sciatique  a  produit 
trois  contractions  ;  celle  du  muscle  en  a  produit  deux,  et  celle  de  la 
patte  a  provoqué  une  contraction  à  peine  visible  qui  a  disparu  un  peu 
plus  tard.  Les  autres  caractères  de  ces  courbes  sont  identiques. 

La  morphine^  à  la  dose  de  8  milligrammes,  a  produit  des  courbes 
ayant  des  caractères  graphiques  identiques  pour  les  trois  systèmes. 

La  narcéine  chlorhydrique^  à  la  dose  de  10  milligrammes,  a  pro 
duit  l'effet  de  l'opium. 

La  codéiney  à  la  dose  de  7  milligrammes,  a  produit  la  diminution 
de  l'amplitude  de  la  courbe  des  muscles,  amplification  de  la  courbe 
des  nerfs  moteurs,  la  courbe  des  nerfs  sensitifs  restant  presque 
normale. 

La  narcotinej  à  la  dose  de  8  milligrammes,  a  produit  des  courbes 
identiques  pour  les  trois  systèmes  ressemblant  aux  courbes  nor- 
males et  de  la  morphine. 

La  papavérinej  à  la  dose  de  7  milligrammes,  a  provoqué  presque 
les  mêmes  ccîurbes  que  la  codéine  ;  elle  a  même  exagéré  la  diminu- 
tion d'amplitude  de  la  courbe  du  muscle. 

La  thébaïney  à  la  dose  de  10  milligrammes,  a  produit  une  dimi- 
nution remarquable  de  l'amplitude  de  la  courbe  des  nerfs  moteurs 
et  sensitifs,  avec  conservation  d'amplitude  de  la  courbe  du  muscle. 

La  daturincy  à  la  dose  de  1  milligramme,  a  diminué  l'amplitude 
de  la  courbe  du  muscle  et  a  augmenté  l'amplitude  de  la  courbe  des 
nerfs.  Par  le  progrès  de  l'intoxication,  la  courbe  des  nerfs  sensitifs 
est  devenue  double,  de  fermeture  et  d'ouverture. 

h' atropine  y  à  la  dose  de  15  milligrammes,  n'a  produit  aucune 
discordance  des  courbes  de  ces  trois  systèmes  ;  on  remarque  seule- 
ment une  diminution  d'amplitude  de  la  courbe  des  nerfs  sensitifs. 

La  solaniney  à  la  dose  de  15  milligrammes,  a  provoqué  une  dimi 
nution  remarquable  de  la  courbe  des  nerfs  moteurs  et  sensitifs,  avec 
persistance  de  l'amplitude  de  la  courbe  du  muscle. 
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La  physostigmine^  à  la  dose  de  8  milligrammes,  n*a  produit  au* 
cune  discordance  relative  des  trois  systèmes  en  question  ;  on  re- 
marque seulement  une  descente  très  lente  à  la  partie  finale  de  ia 
ligne  de  descente. 

La  pilocarpiney  à  la  dose  de  10  milligrammes,  a  produit  une  di- 
minution progressive  de  ces  trois  courbes  en  commençant  par  celle 
du  nerf  moteur. 

U aconit ine,  à  la  dose  de  1/10  de  milligramme,  a  produit  une  lé- 
gère diminution  d^amplitude  des  nerfs  sensitifs. 

Le  curare,  à  la  dose  de  1/20  de  milligramme,  a  diminué  Tampli^ 
tude  de  la  courbe  des  nerfs  et  surtout  celle  des  nerfs  sensitifs,  en 
conservant  Tamplitude  de  la  courbe  des  muscles. 

La  vératrine,  à  la  dose  de  3/10  de  milligramme,  a  provoqué  des 
courbes  identiques  pour  tous  les  trois  systèmes,  avec  le  prolonge- 
ment de  leur  durée. 

La  cocaïne,  à  la  dose  de  2  milligrammes,  n'a  produit  aucune  dis- 
cordance relative  des  trois  systèmes.  Elle  a  provoqué  seulement 
une  descente  brusque  et  puis  une  diminution  d'amplitude. 

La  strychnine  chlorhydrique,  à  la  dose  de  1/10  de  milligramme» 
a  diminué  considérablement  l'amplitude  de  la  courbe  des  nerfs, 
surtout  celle  des  nerfs  sensitifs,  et  a  conservé  l'amplitude  de  la 
courbe  des  muscles. 

La  cholchicine,  à  la  dose  de  10  milligrammes,  a  diminué  l'ampli- 
tude de  la  courbe  des  muscles. 

La  digitaline,  à  la  dose  de  2  milligrammes,  n'a  produit  aucune 
modification  relative  des  courbes  de  ces  trois  systèmes. 

La  caféine,  à  la  dose  de  5  milligrammes,  a  exagéré  l'amplitude 
et  la  durée  des  courbes  de  tous  les  systèmes. 

La  théine,  à  la  dose  de  7  milligrammes,  a  produit  le  même  effet 
que  la  caféine,  avec  cette  différence  que  la  ligne  de  descente  est 
brusque  dans  sa  première  moitié  et  lente  dans  la  deuxième.  ' 

Le  bromure  de  potassium,  à  la  dose  de  70  milligrammes,  n'a 
produit  également  aucune  modification  relative  des  courbes. 

Le  chloral  hydraté,  à  la  dose  de  20  milligranunes,  a  produit  des 
courbes  identiques  pour  les  trois  systèmes,  avec  exagération  con- 
sidérable de  leur  amplitude  et  avec  diminution  de  leur  durée. 

Le  butyl'Chloral,  à  la  dose  de  15  miUigrammes,  a  diminué  con- 
sidérablement l'amplitude  de  la  courbe  des  muscles,  avec  persis- 
tance d'amplitude  de  la  courbe  des  nerfs.  En  plus,  il  a  prolongé  la 
durée  de  la  courbe  des  trois  systèmes. 

Tefs  sont  les  résultats  bruts  de  ces  expériences.  Quel  pourrait 
être  donc  l'intérêt  scientifique  et  pratique  qui  en  découle  ? 

De  ce  qui  précède  il  résulte  deux  faits  principaux  :  le  premier  fait 
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est  qu*à  rétat  noimal  les  caractères  graphiques  de  l'excitabilité  des 
nerfs  centrifuges,  des  muscles  et  des  nerfs  sensitifs  sont  concor- 
dants, c'estrà-dire  que  les  courbes  qu'ils  donnent  sont  identiques. 
Le  deuxième  fait  est  que,  sous  Tinfluence  des  substances  toxiques, 
ces  caractères  sont  variables;  la  morphine,  narcotine,  atropine, 
physostigmine,  pilocarpine,  aconitine,  cocaïne,  vératrine,  digitaline, 
bromure  de  potassium,  caféine,  théine  et  le  chloral  hydraté  main- 
tiennent cette  concordance,  tandis  que  Topium,  la  narcéine,  codéine, 
papavérine,  thébaïne,  curare,  strychnine,  etc.,  provoquent  une  dis- 
cordance remarquable  d'amplitude  de  l'excitabilité  de  ces  trois 
systèmes. 

Je  m'occupe  pour  le  moment  seulement  de  la  discordance  d'am- 
plitude, laissant  les  autres  caractères  de  ces  graphiques  pour  les 
études  qui  suivront. 

La  discordance  d'amplitude  graphique  dont  il  s'agit  présente  cinq 
Ij-pes  principaux  bien  caractérisés  : 

Type  !•'.  —  Excitabilité  des  muscles  diminuée,  celle  des  nerfs 
moteurs  et  sensitifs  conservée  : 


Fig.  1.  —Papavérine,  butbyl-chloral  et  colcbicinc. 

Type  2*.  —  Excitabilité  des  nerfs  moteurs  et  sensitifs  diminuée, 
celle  des  muscles  conservée  : 


Fig.  2.  —  Curare,  strychnine,  solanine  cl  Ihébaïne. 

'    Type  8*.  —  Excitabilité   des  nerfs  sensitifs  effacée,  celle  des 
muscles  diminuée  et  celle  des  nerfs  moteurs  conservée  : 


Fig.  3.  —  Opium  et  narcéine. 
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Type  4*.  —  Excitabilité  des  muscles  diminuée,  l'excitabilité  des 
nerfs  sensitifs  consci^vée  et  celle  des  nerfs  moteurs  accrue  : 


Fig.  4.  —  Codéine. 

Type  h*.  —  Excitabilité  des  muscles  diminuée,  celle  des  nerfs 
moteure  conservée  ot  celle  des  nerfs  sensitifs  accrue  : 


Fig.  5.  —   Dalurine. 

Enfin,  Tatropine  et  la  pilocarpme  formeraient  un  sixième  type  ca- 
ractérisé plutôt  par  la  diminution  de  Texcitabilité  des  nerfs  sensitifs. 
n  est  probable  que  cette  classification  subira  des  modifications  par 
de  nouvelles  recherches. 

Par  conséquent,  il  est  évident  que  les  deux  caractères  concordance 
et  discordance  de  Texcitabilité  de  ces  trois  systèmes  sont  les  traits 
généraux  caractéristiques  de  Faction  physiologique  des  substances 
toxiques  et  médicamenteuses. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  concordance  et  discordance  ? 

On  sait,  depuis  la  découverte  de  Cl.  Bernard,  que  le  curare  a  une 
action  périphérique  sur  les  nerfs  moteui*s  ;  or,  dans  nos  recherches, 
cette  substance  a  provoqué  une  discordance  typique  des  courbes  de 
Texcitabilité  de  ces  trois  systèmes  péri[)hériques  ;  il  est  probable, 
par  conséquent,  que  les  autres  substances  qui  provoquent  cette 
discordance  ont  aussi  une  action  périphérique.  D'un  autre  côté,  on 
sait  aussi  que  la  digitaline  exerce  aussi  son  action  spécialement  sur 
le  cœur  ;  eh  bien,  cette  substance  produit  des  courbes  absolument 
concordantes;  il  est  probable  donc  que  cette  concordance  dépend 
d'une  action  centrale,  de  manière  qu'on  pourrait  supposer  que  les 
substances  provoquant  une  concordance  ont  une  action  centrale  et 
que  celles  qui  provoquent  une  discordance  ont  une  action  périphé- 
rique. Il  est  bien  entendu  que  de  nouvelles  recherches  s'imposent 
là-dessus. 

Ces  caractères  de  concordance  et  discordance  graphiques  sont-ils 
des  phénomènes  vTaiment  caractéristiques  de  l'action  physiologique 
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des  substances  toxiques?  S'il  en  était  ainsi,  la  discordance  provo- 
quée par  une  de  ces  substances  pourrait  être  opposée  à  la  discor- 
dance contraire  d'une  autre  substance,  et  on  obtiendrait  la  neutra- 
lisation réciproque  des  effets  toxiques  ;  de  cette  manière  on  aurait  la 
synthèse  des  faits  acquis  par  l'analyse,  par  exemple  : 

!•  Les  substances  du  premier  type,  qui  diminuent  Texcitabilitc 
des  muscles  et  conservent  l'excitabilité  des  nerfe,  pourraient  être 
opposées  aux  substances  du  deuxième  type,  qui  diminuent  l'excita- 
bilité des  nerfs  et  conservent  l'excitabilité  des  muscles. 

Dans  ce  cas,  la  persistance  de  l'excitabilité  nerveuse  motrice  et 
sensitive  entretenue  par  les  substances  de  premier  ordre  s'opposera 
à  la  diminution  de  l'excitabilité  des  mêmes  systèmes  provoquée  par 


!•  type. 


3-  type. 


Fig.  6. 


les  substances  du  deuxième  type,  tandis  que  la  diminution  d'excita- 
bilité musculaire  provoquée  par  les  premières  substances  subirait 
une  opposition  par  la  conservation  d'excitabilité  musculaire  provo- 
quée par  les  substances  du  deuxième  type,  de  manière  que  la  neu- 
tralisation réciproque  amènerait  l'état  normal  (%.  6}. 

Les  substances  du  quatrième  et  du  cinquième  tjqpe  s'opposeraient 
aussi  aux  substances  du  deuxième  type. 

2*  Les  substances  du  quatrième  type  se  caractérisant  par  la  conser- 
vation de  l'excitabilité  sensitive,  par  l'exagération  de  l'excitabilité 


4*  type. 


5- type. 


Fig.  7. 


des  nerfs  moteurs  et  la  diminution  de  l'excitabilité  musculairç,  s'op- 
poseraient aux  substances  du  cinquième  type,  qui  se  caractérisent 
par  l'exagération  de  l'excitabilité  sensitive  et  la  diminution  ou  con- 
servation de  deux  autres  excitabilités  (%.  7). 

3«  On  pourrait  combiner  aussi  de  différentes  manières  ces  subs 
iant^és  pour  obtenir  les  résultats  voulus. 
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Donc,  ce  serait  une  nouvelle  manière  d'expliquer  le  mécanisme 
de  Taction  antagoniste  des  substances  toxiques  et  de  constituer  une 
nouvelle  théorie  là-dessus.  Par  conséquent,  la  vérification  expéri- 
mentale s'impose,  car  elle  démontrerait  non  seulement  Timportance 
des  caractères  graphiques  dont  il  s'agit,  mais  elle  découvrirait  aussi 
de  nouveaux  antidotes. 

Jusqu'à  présent  j'ai  fait  une  seule  série  d'expériences  concernant 
cette  vérification.  J'ai  opposé  le  butyl-chloral  à  l'action  toxique  de 
la  strychnine,  et  les  résultats  ont  été  très  favorables  à  cette  théorie. 

Si  l'on  injecte  différentes  doses  de  strychnine  chlorhydrique  à  des 
séries  de  grenouilles,  celles  qui  ont  reçu  en  même  temps  ou  plus 
tard  du  butyl-chloral  restent  tout  à  fait  engourdies,  tandis  que  leurs 
témoignes  sont  tétanisées  complètement;  le  plus  petit  bruit  exas- 
père le  tétanos  de  celles-ci,  mais  il  ne  provoque  aucun  spasme  chez 
celles  qui  ont  reçu  du  butyl-chloral.  Apres  l'élimination  du  butyl- 
chloral  (qui  se  fait  généralement  en  quelques  heures),  les  grenouilles 
sont  prises  de  tétanos  comme  leurs  témoignes.  En  répétant  la  dose 
de  l'antidote,  jusqu'à  l'élimination  de  la  strychnine,  les  grenouilles 
guérissent  complètement.  De  cette  manière,  j'ai  sauvé  des  grenouilles 
intoxiquées  par  1,  2  et  même  5  milligrammes  de  strychnine  muria- 
Uque.  Administré  même  après  vingtrquatre  heures  chez  les  gre- 
nouilles intoxiquées  avec  des  doses  plus  faibles,  le  butyl-chloral  a 
produit  les  mêmes  résultats  favorables.  Une  de  ces  séries  a  donné 
le  résultat  le  plus  remarquable. 

Trois  grenouilles  de  taille  forte  ;  chacune  avait  reçu  5  milligrammes 
de  strychnine  chlorhydrique,  le  20  juillet  1892,  à  6  heures  du  soir  ; 
l'une  avait  reçu  en  même  temps  et  dans  la  même  solution  15  milli- 
grammes de  butyl-chloral.  Après  quinze  heures  les  grenouilles 
qui  n'avaient  pas  reçu  du  butyl  étaient  mortes  depuis  plusieurs 
heures;  celle  qui  avait  reçu  du  butyl  survivait  étant  tétanisée  ;  mais 
après  la  répétition  de  plusieurs  doses  de  butyl  durant  deux  jours, 
cette  dernière  grenouille  a  été  guérie.  Quant  aux  autres  grenouilles 
qui  avaient  reçu  des  doses  plus  faibles  de  strychnine,  elles  ont  été 
guéries  beaucoup  plus  facilement. 

Ces  expériences  démontrent  donc  que  le  butyl-chloral  oppose 
énergiquement  son  action  physiologique  à  l'action  physiologique  de 
la  strychnine  ;  par  conséquent,  elles  vérifient  le  principe  de  notre 
nouvelle  théorie  sur  l'antagonisme  de$  substances  toxiques  et  dé- 
couvre un  antidote  puissant  de  la  strychnine. 

Si  maintenant  l'expérimentation  donnait  une  vérification  générale 
de  cette  théorie,  il  s'ouvrh'ait  une  nouvelle  voie  plus  précise  à  la 
thérapeutique  moderne.  La  classification  physiologique  des  subs- 
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tances  médicamenteuses  et  la  toxicologie  subiraient  des  modifications 
fondaihentales. 

Dès  à  présent  on  peut  remarquer  cependant  que,  d'après  cette  nou- 
velle méthode  analytique  de  Faction  physiologique  des  jnédicaments, 
une  modification  fondamentale  est  nécessaire  dans  la  classification 
des  alcaloïdes  de  l'opium.  Ainsi,  d'après  nos  connaissances  actuelles, 
Topium  contient  deux  groupes  d'alcaloïdes  principaux  :  1**  hypnotiques, 
morphine^  narcéine  et  codéine  ;  2**  convulsivants,  narcotine,  papavé- 
rine  et  tbébsine.  Or,  d'après  notre  méthode,  seulement  un  alcaloïde 
de  l'opium  présente  le  caractère  des  substances  convulsivantes, 
comme  la  strychnine,  c'est  la  tbébaïne.  La  papavérine,  qui  est  aussi 
convulsivante,  d'après  cette  nouvelle  méthode,  présente  le  caractère 
hypnotique  accentué  du  butyl-chloral.  La  codéine^  la  morphine  et 
la  narcotine  présentent  d'autres  caractères  ;  seule,  la  narcéine  pos- 
sède le  vrai  caractère  physiologique  de  l'opium.  On  peut  donc 
prévoir  une  réforme  radicale  de  la  classification  des  alcaloïdes  de 
l'opium,  d'après  leur  action  physiologique. 

Les  recherches  ultérieures  que  j'ai  entreprises  éclaireront  mieux, 
j'espère,  ces  différentes  questions  importantes. 


ETUDE   SUR   LE   MECANISME   DE   L'ACCOMMODATION 
Par   M.   TSCHERNINO 


Depuis  quelques  années  la  question  du  mécanisme  de  Taccommo- 
dalion  a  été  le  sujet  de  prédilection  de  mes  travaux.  En  examinant 
la  dioptrique  oculaire  au  moyen  de  deux  nouvelles  méthodes  et 
aussi  en  étudiant  des  yeux  frais  de  différents  animaux,  j'ai  été  h 
même  de  constater  une  série  de  faits  nouveaux,  et  je  suis  ainsi  ar- 
rivé à  me  former  sur  cette  question  des  idées  qui  s'écartent  consi- 
dérablement de  celles  admises  généralement  aujourd'hui  et  qui  me 
semblent  offrir  une  solution  simple  et  nette  du  vieux  problème  de 
l'accommodation. 

I.  —  IJaherroscope, 

On  sait  que  la  réfraction  do  l'œil  augmente  pendant  raccommodation. 
Mais  cette  augmentation  n'est  pas  de  grandeur  égale  dans  toute  retendue 
de  l'espace  pupillairc.  La  réfraction  des  parties  périphériques  augmente 
bien  moins  que  celle  des  parties  centrales. 

On  peut  constater  ce  fait  au  moyen  de  Vaberroscope,  un  petit  instru- 
ment très  simple  que  j'ai  fait  construire  pour  étudier  les  aberrations 
monochromatiques  de  l'œil.  Il  consiste  en  une  lentille  planoconvexe  de 
4  D;  sur  le  côté  plan  est  gravé  un  micromètre  en  forme  de  quadrillage» 
les  intervalles  séparant  les  lignes  sont  de  1  millimètre.  L'observateur, 
qui  doit  ctre  emmétrope,  ou  au  besoin  être  rendu  tel,  regarde  un  point 
lumineux  éloigné  à  travers  Finstrument,  en  tenant  celui-ci  à  environ 
10  centimètres  de  l'œil.  Le  point  lumineux  forme  aloi*s  un  cercle  de  dif- 
fusion, dans  lequel  se  dessinent  les  lignes  du  quadrillage.  Mais  ce  n'est 
qu'un  œil  dont  la  réfraction  est  exactement  la  même  dans  toute  l'étendue 
de  l'espace  pupillairc,  qui  voit  le  quadrillage  sans  déformation.  La  plu- 
part voient  les  lignes  courbes,  tournant  leur  convexité  vers  le  milieu  du 
cercle  de  diffusion  (déformation  en  croissant),  ce  qui  indique  que  la  ré- 
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niction  augmente  vers  la  périphérie  (aberration  dite  de  sphéricité).  La 
déformation  contraire  (ea  barillet)  qui  indique  une  diminution  de  la  ré- 
fraction vers  la  périphérie  (aberration  de  sphéricité  surcorrigée)  est 
assez  rare. 

Mais  en  faisant  un  effort  d'accommodation  on  observe  un  changement 
qui  au  moin»  pour  un  observateur  jeune  est  très  frappant.  Ceux  qui 
pendant  le  repos  voient  la  déformation  en  croissant  verront  les  lignes 
se  redresser  et  devenir  droites  ou  mcme  légèrement  courbes  dans 
Tautre  sens;  et  ceux  qui  pendant  le  repos  voient  les  lignes  droites  ou 
légèrement  déformées  en  barillet^  verront  cette  dernière  déformation 
très  prononcée.  Le  changement  indique,  dans  tous  les  cas,  que  la  réfrac- 
tion augmente  plus  au  milieu  de  la  pupille  que  vers  la  péi*ij)hérie  ^. 

II.  —  Mensurations  avec  T  ophtalmophakomètre. 

Ces  phénomènes  s'expliquent  par  des  mensurations  que  j'ai  faites  au 
moyen  de  l'instrument  décrit  dans  les  Archives  do  physiologie  (janvier 
1891,  p.  103),  sous  le  nom  de  l'ophtalmophnkomètre.  On  peut  avec  cet 
instrument  déterminer  toutes  les  constantes  optiques  de  l'œil,  excepté  les 
indices,  aussi  bien  celles  de  l'œil  accommodé  que  celles  de  l'œil  en  repos. 

Le  petit  tableau  ^  suivant  montre  les  résultats  pour  les  parties  cen- 
trales d'un  œil  que  j'ai  mesuré  avec  le  plus  grand  soin  et  qui  voyait  le 
changement  aberroscopique  très  prononcé.  En  état  de  repos  les  lignes 
étaient  défoncées  en  croissant,  pendant  l'accommodation  en  barillet. 


Rayon  de  la  surface  aotérieure  da  cristallin. 
Rayon  de  la  surface  poslérieure  du  cristallin 
Lieu  de  la  surface  antérieure  du  cristallin... 
Ueo  de  la  surface  postérieure  du  cristallin. . 
Epaisseur  du  cristallin 


TBCaBIHIKC. 


Repos. 


10,2 
6,i 
3,5 
7,6 


Ace. 


5 

5,6 
3,5 
7,9 


T.   BBLMBOLTX. 


Repos. 


10 
6 
3,6 

3,6 


Ace. 


6 

'5,5 
3,2 

4 


Mes  résultats  concordent  bien  avec  ceux  de  v.  Ilelmholtz  quant  aux 
rayons  des  surfaces,  et  j'ai  comme  lui  pu  constater  une  augmentation  de 


*  On  pourra  trouver  des  explications  plus  amples  sur  rinstrumcnt  et  sur  son 
emploi  dans  deux  communications  que  j'ai  faites  à  la  Société  française  d'ophtal- 
mologie (1891  et  1892),  ainsi  que  dans  une  édition  annotée  des  œuvres  ophtal- 
mologiques de  Tb.  Young,  que  je  ferai  paraître  sous  peu.  L'expérience  a  on 
effet  déjà  été  faite  par  ce  savant  au  commencement  de  ce  siècle,  mais  elle  ne 
semble  jamais  avoir  été  bien  comprise  et  elle  est  tombée  en  oubli  depuis. 

*  Pour  faciliter  la  comparaison,  j'ai  ajouté  les  chiffres  do  Tœil  schématique 
de  ▼.  Helmholtz.  Le  lieu  d'une  surface  indique  la  distance  de  son  sommet  au 
sommet  de  la  cornée.  Les  distances  sont  mesurées  en  millimètres. 


A2  TSGHBRNING. 

répaisseur  de  la  partie  centrale  du  cristallin  pendant  raccommodation. 
Mais  il  y  a  un  désaccord  remarquable  quant  aux  lieux  des  surfaces  : 
d*après  v.  Helmholtz,  la  surface  antérieure  du  cristallin  avance  pendant 
raccommodation,  tandis  que  la  surface  postérieure  reste  à  sa  place  ;  dans 
Tœil  examiné  par  moi  le  sommet  de  la  surface  antérieure  restait  à  sa 
place,  tandis  que  celui  de  la  surface  postérieure  reculait. 

L'ophtalmophakomètre  permet  de  mesurer  non  seulement  le  rayon  au 
sommet,  mais  aussi  celui  de  n'importe  quel  autre  point.  On  peut  ainsi 
constater  le  fait  suivant  qui  explique  le  changement  aberroscopique,  à 
savoir  que  le  rayon  de  la  surface  antérieure  du  cristallin  accommodé 
augmente  dune  manière  très  considérable  vers  la  périphérie.  Tandis 
que  le  rayon  au  sommet  était  de  5  millimètres,  il  mesurait  déjà  plus  de 
8  millimètres  à  une  distance  de  i"^  4  de  Taxe  et  les  parties  plus  péri- 
phériques de  la  surface  s'applatissaient  encore  plus.  A  peu  près  sphé- 
rique  pendant  le  repos,  la  surface  affecte  pendant  F  accommodation  une 
forme  qui  se  rapproche  dun  hyperboloïde  de  révolution.  L'hyperbole 
que  j'ai  calculée  pour  l'œil  en  question  avait  un  grand  axe  de  1»»™23  et 
un  petit  axe  de  2"*"*i8.  A  une  distance  de  l'axe  égale  à  1""™1,  le  rayon  de 
courbure  d'une  telle  hyperbole  est  de  10  millimètres.  A  cet  endroit  le 
rayon  ne  change  donc  pas  pendant  l'accommodation  et  à  une  distance 
encore  plus  grande  de  l'axe  le  rayon  s'allonge  même.  Les  parties  péri- 
phériques de  la  surface  s'aplatissent  tandis  que  la  partie  centrale  se 
bombe.  Il  est  probable  qu'aussi  la  surface  postérieure  subit  un  léger 
aplatissement  vers  la  périphérie,  mais  le  changement  de  cette  surface 
est  si  faible  que  l'aplatissement  sera  difficile  à  constater. 

Il  ne  faut  pourtant  pas  croii*e  que  cet  aplatissement  correspond  à  une 
diminution  de  la  réfraction.  Celle-ci  augmente  au  contraire  pendant  l'ac- 
commodation, même  aux  endroits  où  la  surface  s'aplatit,  ce  qui  peut  pa- 
raître paradoxal  au  premier  coup  d'œil.  Mais  en  dessinant  la  figure  on 
se  persuade  facilement  qu'en  admettant  que  l'objet  se  trouve  sur  l'axe,  la 
réfraction  en  un  point  donné  dépend  non  du  rayon  de  courbure  mais  de 
la  portion  de  la  normale  comprise  entre  le  point  d'incidence  et  l'axe.  A 
l'endroit  (à  1"*™  1  de  l'axe)  où  le  rayon  de  courbure  est  de  10  milli- 
mètres, la  normale  ne  mesure  que  6""»  3  et  la  réfraction  est  donc  à  cet 
endroit  considérablement  plus  grande  pendant  raccommodation  que  pen- 
dant le  repos,  où  le  rayon  est  de  10  millimètres.  Pendant  raccommoda- 
tion la  réfraction  de  la  surface  augmente  donc  partout  mais  plus  au 
milieu  que  vers  la  périphérie.  Nos  mesuras  confirment  donc  l'observa- 
tion aberroscopique  tout  en  l'expliquant  en  même  temps. 

Comme  la  partie  centrale  de  la  surface  reste  à  sa  place,  les  parties 
périphériques  doivent  reculer  en  s'aplatissant.  En  combinant  ce  résultat 
avec  ce  que  j'ai  dit  de  la  surface  postérieure,  nous  concluons  que  le 
cristallin  recule  en  totalité,  et  que  le  sommet  de  la  surface  antérieure 
ne  reste  à  sa  place  que  grâce  à  l'augmentation  d'épaisseur. 

Les  changements  accommodatifs  que  nous  avons  constatés  peuvent 
donc  se  résumer  ainsi  : 

1^  Le  cristallin  recule  un  peu  : 
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2^  La  courbure  des  parties  centrales  des  surfaces  augmente,  celle  des 
parties  périphériques  diminue  ; 

d*  La  partie  centrale  du  cristallin  augmente  d*épaisseur.  Cette  aug- 
mentation se  fait  aux  dépens  des  parties  périphériques  dont  l'épaisseur 
diminue. 

Les  deux  premiers  faits  peuvent  déjà  ôtre  constatés  sans  aucun  appa- 
reil. En  examinant  Toeil  avec  soin  à  Téclairage  oblique,  on  constate,  en 


Fig.  1.  —  La  partie  antérieure  d'une  section  de  Toeil  humain  en  repos. 
La  ligne  pointillée  indique  la  forme  du  cristallin  pendant  Taccommodation. 


Fig.  2.  —  La  partie  antérieure  de  Tœil  pendant  Taccommodation. 

même  temps  que  la  contraction  pupillaire,  un  changement  remarquable 
du  niveau  de  Tins.  La  partie  centrale  de  Tiris  reste  à  sa  place,  les  par- 
ties les  plus  périphériques  également,  mais  entre  les  deux  il  se  forme 
une  dépression,  comme  un  vallon  circulaire  (âg.  2,  a)  correspondant  au 
pourtour  du  cristallin.  Le  bord  périphérique  du  vallon,  qui  correspond 
aux  processus  ciiiaires,  monte  à  pic,  tandis  que  le  bord  central  qui 
correspond  a  la  surface  antérieure  du  cristallin  montre  une  pente  très 
légère.  On  voit  très  bien  la  forme  de  la  cristalloïde  antérieure  se  mouler 
à  travers  Tiris,  et  cette  forme  est  plutôt  pointue  que  sphérique. 

Gomment  un  tel  changement  de  la  forme  des  surfaces  peut-il  s'effec- 
tuer ?  G*est  ce  que  j'ai  essayé  d'élucider  par  les  expériences  suivantes. 
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III.  —  Expériences  faites  sur  des  yeux  d animaux. 

Ces  expériences  ont  été  faites  sur  des  yeux  frais  du  cheval  et  du 
bœuf,  qui  se  recommandent  par  la  grandeur  de  leurs  différentes  par- 
ties. Pour  sortir  le  cristallin  sans  le  blesser,  je  place  l'œil,  la  cornée  en 
Tair,  sur  une  table,  et  après  avoir  fait  une  section  comme  pour  Topéi^a- 
tion  do  la  cataracte,  j'enlève  la  cornée  complètement,  à  coups  de  ciseaux. 
J'incise  le  sphincter  et  j'enlève  l'iris  par  une  simple  traction.  Ensuite, 
je  divise  la  partie  antérieure  de  la  sclérotique  en  lambeaux,  que  je 
détache  du  corps  ciliairc  et  de  la  choroïde,  en  les  rejetant  en  arrière  ou 
en  les  enlevant  complètement.  Il  est  facile  d'enlever  ensuite  le  corps 
ciliaire,  de  manière  à  mettre  la  zonule  à  nu.  Je  fais  à  cette  dernière  une 
incision  circulaire  à  quelques  millimètres  de  distance  du  bord  du  cris- 
tallin et  je  divise  le  corps  vitré  de  manière  à  pouvoir  enlever  le  cristal- 
lin avec  la  zonule.  Si  l'œil  est  frais  il  y  a  toujours  une  partie  du  corps 
vitré  qui  adhère  à  la  cristoUoïde  postérieure  et  à  la  zonule,  mais  en 
bi'oyant  le  corps  vitré  avec  précaution  entre  les  doigts  on  arrive  à  les 
dégager. 

La  première  chose  qui  frappe,  lorsqu'on  examine  le  cristallin,  est  la 
grande  facilité  avec  laquelle  il  change  de  forme.  Si  on  le  soulève  en 
saisissant  un  endroit  de  la  zonule  avec  une  pince,  son  propre  poids 
suffit  pour  le  faire  changer  de  forme.  Aussitôt  qu'on  le  relâche,  il  reprend 
son  ancienne  forme.  C'est  cette  qualité  qui  a  souvent  fait  parler  de 
l'élasticité  du  cristallin.  11  est  pourtant  à  remarquer  que  les  différentes 
parties  qui  le  constituant  ne  sont  guère  élastiques  en  elles-mômes.  La 
masse  cristallinienne  se  divise  chez  l'adulte  en  deux  parties  :  le  noyau, 
qui  ne  peut  guère  changer  de  forme,  et  la  couche  superficielle  qui,  au 
contraire,  possède  cette  faculté  à  un  degré  très  élevé.  C'est  grâce  à  celte 
couche,  que  je  désigne  comme  la  couche  accommodative^  que  le  cristallin 
peut  changer  de  forme.  A  mesure  que  l'ôge  avance,  l'épaisseur  de  la 
couche  accommodalive  diminue  et  avec  elle  l'amplitude  de  l'accommo- 
dation. La  consistance  de  cette  couche  est  toute  spéciale;  je  ne  connais 
aucun  corps  avec  lequel  elle  puisse  être  justement  comparée.  Quant  à 
la  capsule,  elle  est  inextensible  ou  à  peu  près,  comme  M.  Hocquard  Ta 
très  bien  remarqué.  On  peut  jusqu'à  un  certain  point  comparer  l'élasti- 
cité du  cristallin  à  celle  du  globe  oculaire  qui,  lui  aussi,  reprend  son 
ancienne  forme,  loi*sque  les  forces  qui  l'en  ont  fait  sortir  cessent  d'agir, 
et  dont  les  parties  constituantes  no  sont  guère  élastiques  en  elles- 
mêmes. 

Il  existe  pourtant  une  différence  très  importante  entre  l'élasticité  du 
globe  et  celle  du  cristallin.  Que  l'on  comprime  le  globe  le  long  de  l'équa- 
teur  et  l'on  verra  la  courbure  augmenter  au  pôle  postérieur.  Mais  si 
l'on  comprime  le  cristallin  par  une  pression  sur  le  bord  on  verra  les 
surfaces  s'aplatir  {fig.  3,  a).  La  raison  en  est  facile  à  saisir.  Dans  le 
globe,  ou  dans  un  ballon  rempli  d'eau,  la  pression  se  communique  à 
tout  le  contenu;  dans   le   cristallin,   au   contraire,  la   pression   ne   se 
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communique  qu*aux  particules  voisines  de  celles  sur  lesquelles  elle 
agit  directement,  à  peu  près  comme  cela  aurait  lieu  avec  du  sable.  For- 
cées d*évader,  ces  particules  viennent  augmenter  Tépaisseur  des  parties 
périphériques  du  cristallin  de  manière  à  aplatir  les  surfaces.  Cette 
expérience  est  d*une  grande  importance,  car  Jusqu  a  présent  on  a  tou- 
jours cm  qu*une  telle  compression  devrait  augmenter  la  courbure  de  la 
partie  centrale  des  surfaces,  et  c'est  même  sur  ce  raisonnement  que  se 
base  rhypothèse  de  v.  Helmholtz.  Pour  réussir  Texpérience,  la  pres- 
sion ne  doit  pas  être  trop  forte. 

Non  moins  importante  est  Fexpérience  suivante  :  On  prend  deux  par- 
ties opposées  de  la  zonule  entre  les  doigts  et  Ton  exerce  une  traction 


Fig.  3,  —  Le  crislalUii  du  bœuf  (Gr.  2). 

La  ligne  pointilléo  indique  la  forme  que  prend  le  cristallin  :  A,  par  une  com- 
pression latérale;  D,  par  une  traction  sur  la  zonule.  Les  flèches  indiquent  la 
direction  des  forces. 

sur  le  cristallin.  En  le  regardant  en  profil  on  le  verra  alors  prendre  la 
forme  indiquée  par  la  ligne  pointillée  (fig.  3,  b)  :  le  diamètre  s'allonge 
et  la  courbure  des  surfaces  augmente  aux  sommets  tout  en  diminuant 
vers  les  bords.  I^a  raison  est  sans  doute  à  chercher  dans  la  résistance 
plus  grande  des  parties  centrales,  due  au  noyau.  On  peut  même  pousser 
la  traction  jusqu'à  rendre  les  parties  périphériques  des  surfaces  con- 
caves. —  Il  est  utile  de  répéter  cette  expérience  en  regardant  le  cris- 
tallin en  face  et  en  le  tenant  devant  un  fond  vivement  coloré,  rouge,  par 
exemple.  Tant  qu'on  n'exerce  aucune  traction,  on  verra  le  fond  rouge 
à  travers  presque  tout  le  cristallin  ;  il  n'y  a  qu'un  bord  très  mince  par 
lequel  les  rayons  rouges  ne  peuvent  pas  passer,  parce  qu'ils  rencontrent 
la  surface  antérieure  (qui  donne  vers  l'observateur)  sous  un  angle  plus 
grand  que  celui  de  la  réflexion  totale.  On  voit  donc  un  disque  rouge 
entouré  d'un  bord  blanc;  c'est  ce  bord  qui  paraît  noir  dans  l'œil  humain 
examiné  à  l'ophtalmoscope.  En  exerçant  la  traction  sur  la  zonule,  on 
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verra  que  le  disque  rouge,  au  lieu  d'augmenter,  paraît  plutôt  diminuer, 
tandis  que  le  bord  9*élargit.  Cette  remarque  a  de  Timportance  pour 
comprendre  les  changements  que  Ck>ccius  a  observés  pendant  raccom- 
modation  sur  des  yeux  opérés  d'iridectomie. 

Après  CCS  remarques  on  n*aura  pas  de  difliculté  à  comprendre  les 
expériences  suivantes,  qui  peuvent  servir  comme  des  vérifications  de 
celles  que  je  viens  de  communiquer. 

Je  place  un  œil  de  bœuf,  la  cornée  en  Fair,  et  j'enlève  cette  membrane 
ainsi  que  Tiris  et  la  partie  antérieure  de  la  sclérotique.  J'éclaire  la  cris- 
tallolde  antérieure  avec  une  lentille  en  me  servant  d'une  source  lumi- 
neuse de  grande  étendue,  le  ciel  ou  un  grand  abat-jour  éclairé,  et  je 
m'arrange  de  manière  à  voir  l'image  catoptnque  du  bord  circulaire  de  la 
lentille  au  milieu  de  la  surface.  Je  saisis  aloi*s  deux  endroits  opposés  du 
corps  ciliairo  avec  des  pinces  et  j'exerce  une  traction  en  dehors  et  en 
arrière.  Immédiatement  le  cristallin  s'avance  ù  cause  de  la  pression 
exercée  sur  le  corps  vitré,  et  l'image  circulaire  diminue  en  se  transfor- 
mant en  une  ovale  dont  le  petit  axe  correspond  au  diamètre  sur  lequel 
se  trouvaient  les  pinces.  Je  change  ensuite  la  position  de  la  lentille,  de 
telle  sorte  que  son  image  vienne  se  trouver  sur  ce  même  diamètre,  près 
du  bord.  En  renouvelant  la  traction,  l'image  s'allonge  dans  la  même 
direction  dans  laquelle  elle  diminuait  tout  à  Theure.  La  traction  aug- 
mente donc  la  courbure  au  milieu  de  la  surfacCy  tandis  qu'elle  diminue 
vers  la  périphérie,  comme  je  F  ai  déjà  exposé. 

On  pourrait  se  demander  si  le  changement  de  courbure  dans  cette 
dernière  expérience  est  dû  à  la  traction,  ou  si  l'avancement  du  cristallin, 
dû  à  la  compression  du  corps  vitré,  n'y  jouerait  par  un  rôle.  Pour  décider 
la  question,  je  prépare  l'œil  comme  je  viens  de  le  dire;  en  enlevant  aussi 
le  corps  ciliaire,  je  mets  la  zonule  à  nu,  et  j'y  fais  une  incision  circulaire 
à  quelques  millimètres  du  bord  du  cristallin  ;  ce  dernier  était  donc  com- 
plètement libre,  nageant  avec  sa  bande  zonulaire  sur  le  corps  vitré.  Une 
traction  exercée  sur  la  zonule  produit  le  même  effet  que  tout  &  l'heui'e. 

Je  détache  enfin  le  cristallin  complètement  du  corps  vitré  et  je  nettoie 
la  surface  postérieure.  La  traction  exercée  sur  la  zonule  produit  un 
changement  de  l'image  catoptrique  de  cette  surface,  analogue  à  celle  de 
la  surface  antérieure,  mais  moins  prononcé. 

Il  est  impossible  de  méconnaître  l'analogie  qui  existe  entre  ces  chan- 
gements et  ceux  que  nous  avons  constatés  au  moyen  de  l'ophtalmopha- 
komètre  et  l'aberroscope  pendant  l'accommodation  de  l'œil  humain. 
Encore  plus  probante  est  l'expérience  suivante,  mais  elle  n'est  pas  tou- 
jours facile  à  réussir,  paroe  que  le  cristallin  mort  ne  donne  en  général 
pas  de  très  bonnes  images  dioptriqucs,  sa  substance  se  détériorant  très 
vite,  et  aussi  parce  que  les  changements  à  observer  sont  petits.  Je  place 
le  cristallin  a  quelque  distance  d'une  figure  quadrillée  ;  cette  figure  se 
trouvant  en  dehors  du  foyer,  le  cristallin  en  forme  une  image  renvei'sée 
et  déformée  en  barillet  i.  En  exerçant  une  traction  sur  la  zonule,  l'image 

'  La  diminution  de  Tindice  du  cristallin  vers  la  surface  ne  suffit  donc  pas  à 
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diminue  et  les  lignes  se  redressent  quoique  pas  complètement.  Nous 
observoas  donc  :  1®  une  augmentation  de  réfraction  et  2®  une  diminu- 
tion de  l'aberration  de  sphéricité  :  justement  les  deux  changements 
optiques  qui  caractérisent  raccommoda tion. 

IV.  —  Le  mécanisme  de  f  accommodation. 

Les  observations  que  je  viens  de  communiquer  me  semblent  ne 
laisser  que  peu  de  doute  que  l'accommodation  se  fait  par  une  traction 
exercée  par  la  zonule  sur  le  cristallin  *.  Je  vais  maintenant  essayer 
de  montrer  comment  cette  traction  s'eflectue. 

Lorsqu'on  faisant  les  expériences  que  je  viens  de  décrire,  on 
détache  la  sclérotique  du  corps  ciliaire,on  déchire  le  muscle  ciliaire  ; 
on  en  trouve  toujours  une  partie  attachée  à  la  sclérotique  et  une 
autre  qui  adhère  au  corps  ciliaire.  Et  si  Ton  fait  la  préparation  avec 
soin  on  réussit  à  diviser  tout  le  muscle  en  deux  feuillets,  un  super- 
ficiel  qui,  en  avant,  s'insère  à  la  sclérotique,  près  du  canal  de 

compenser  l'aberration  de  sphéricité,  au  moins  dans  Tair,  contrairement  à  une 
supposition  que  j*ai  exposée  ailleurs. 

*  Malgré  le  grand  nom  de  son  auteur,  et  malgré  Fapprobation  générale  dont 
elle  jouit,  l'hypothèse  de  y.  Helmholtz  me  semble  inadmissible,  et  cela  pour 
beaucoup  de  raisons.  Elle  admet  que  le  cristallin  pendant  le  repos  est  aplati 
par  la  traction  de  la  zonule,  et  que  l'accommodation  se  fait  par  un  relâchement 
de  cet  organe,  dd  à  la  contraction  du  muscle  ciliaire;  mais  la  traction  exercée 
sur  la  zonule  a  justement  l'effet  opposé  et  le  relâchement  également.  Si  le  cris- 
tallin s'approchait  de  la  forme  sphérique  pendant  l'accommodation,  comme 
▼.Helmholtz  le  veut,  on  devrait  en  outre  s'attendre  à  une  augmentation  de  l'aber- 
ration de  sphéricité  et  non  à  une  diminution.  Je  ne  vois  pas  non  plus  comment 
il  serait  possible  d'expliquer  le  petit  reculement  du  cristallin  que  j'ai  observé  ; 
et  sa  descente,  lorsque  l'accommodation  atteint  son  maximum  (voy.  Arcb.  do 
Physiol,^  janvier  1893,  p.  158),  est  également  inexplicable,  à  moins  toutefois  qu'on 
veuille  l'expliquer  par  l'influence  de  la  pesanteur,  ce  qui  me  paraît  peu  probable. 

Des  observations  que  Fœrster  a  communiquées  dans  Klinische  Monaisblétter 
fur  Augenbeilkunde  (1864),  prouvent  que  la  tension  diminue  dans  la  chambre 
antérieure  pendant  l'accommodation.  D'après  v.  Helmholtz,  on  devrait  plutôt 
:<*aUendre  à  une  augmentation  de  tension.  Je  ne  crois  même  pas  que  l'hypothèse 
soit  soutenable  d'un  point  de  vue  anatomique;  au  moins  j'ai  de  la  difQculté  à 
me  figurer  qu'une  contraction  du  muscle  ciliaire  puisse  produire  un  relâchement 
de  la  zonule,  même  en  admettant  avec  v.  Helmholtz  que  toutes  ses  fibres 
prennent  leur  insertion  à  la  sclérotique  près  du  canal  de  Schlemm. 

Les  mensurations  do  v.  Helmholtz  lui-même  me  semblent  enfin  parler  contre 
son  hypothèse.  Car  si  le  cristallin  en  repos  est  tenu  aplati  par  la  traction  zonu- 
laîre,  on  devrait  le  trouver  en  état  d'accommodation  maxima  une  fois  enlevé 
de  Fœil.  Mais  si  l'on  prend  la  peine  de  comparer  les  mesures  de  cristallins 
morts,  que  v.  Helmholtz  a  communiquées  (Physiol.  Optik,  2»  édit.,  p.  102),  avec 
les  résultats  qu'il  a  obtenus  pour  le  cristallin  vivant  en  repos  (7oc.  eit.^  p.  147), 
on  verra  qu'elles  concordent  très  bien  entre  elles  si  j'excepte  l'épaisseur.  Les 
cristallins  morts  n'étaient  nullement  en  état  d'accommodation. 
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Schlemm  et  un  profond,  qui  n'a  pas  d'insertion  fixe,  les  fibres 
changeant  de  direction  en  avant  pour  devenir  circulaires.  En  arrière, 
les  feuillets  se  perdent  tous  les  deux  dans  la  choroïde.  J'ai  aussi 
réussi  à  produire  cette  séparation  sur  un  œil  humain,  durci  dans 
l'alcool,  par  une  simple  traction  sur  l'iris.  La  fente  artificielle,  sépa- 
rant les  deux  feuilles,  qu'on  produit  ainsi,  rappelle  le  canal  de  Fon- 
lana  qui,  chez  certains  animaux,  se  prolonge  en  arrière  divisant  la 
partie  antérieure  du  muscle  comme  je  viens  de  le  dire  (%.  A). 
L'examen  microscopique  du  muscle  est,  comme  on  sait,  très  dif- 


Fig.  4.  —  Partie  ciliairc  de  l'œil  d'un  chai. 

«,  muscle  ciliaire  se  divisant  en  avant  dans  ses  deux  feuillets;  />,  canal 
de  Fontana;  c,  cornée;  c/,  iris. 

ficile.  Il  n'y  a  peut-être  pas  deux  observateurs  qui  en  sont  d'accord 
et  la  plupart  semblent  influencés  par  l'hypothèse  de  v.  Helmholtz. 
Je  ferai  pourtant  remarquer,  que  l'homme  qui  a  peut-être  le  mieux 
connu  l'histologie  de  l'œil  humain,  Heinrich  Mùller,  avait  des  idées 
sur  la  structure  du  muscle,  qui  ne  s'écartaient  guère  des  miennes. 
L'effet  d'une  contraction  du  muscle  me  semble  donc  double  :  L ex- 
trémité antérieure  du  feuillet  profond  recule  et  exerce  ainsi  une 
traction  en  dehors  et  en  arrière  sur  la  zonule.  Cette  traction  tend 
dun  côté  à  faire  reculer  le  cristallin^  dun  autre  côté  à  clianger  la 
forme  de  ses  surfaces  en  rendant  les  parties  centrales  plus  con- 
vexes. L'extrémité  postérieure  de  tout  le  muscle  avance  et  tend 
la  choroïde  de  sorte  quelle  puisse  soutenir  le  corps  vitré  et  empê- 
cher le  cristallin  de  reculer.  En  fixant  le  cristallin  cette  dernière 
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aciioû  lavorise  Feffei  de  la  traction  zonulaire  sur  la  forme  de  ses 
surfaces. 

Nous  allons  maintenant  examiner  jusqu'à  quel  point  une  telle 
explication  peut  rendre  compte  des  changements  qu'on  observe 
pendant  raccommodation.  Les  changements,  que  je  considère  comme 
dûment  constatés,  sont  les  suivants  : 

A.  Changements  optiques, 

!•  La  réfraction  oculaire  augmente  ; 

2*  L'aberration  de  sphéricité  de  l'œil  diminue  ou  se  surcorrige 
(Young,  Tscherning). 

B.  Changements  du  cristallin. 

3<*La  surface  antérieure  du  cristallin  augmente  fortement  do 
courbure  (au  sonmiet)  (Cramer,  v.  Helmholtz). 

4"*  L'augmentation  de  courbure  de  la  surface  antérieure  diminue 
vers  la  périphérie  (Tscherning). 

5*  La  courbure  de  la  surface  postérieure  du  cristallin  augmente 
UD  peu  (au  sommet)  (v.  Helmholtz,  Tscherning). 

&*  La  partie  centrale  du  cristallin  augmente  un  peu  d'épaisseur 
(v.  Helmholtz,  Tscherning). 

7"  Le  cristallin  recule  un  peu  —  au  moins  dans  certains  cas 
(Tscherning). 

8*  Le  cristallin  subit  une  légère  descente  lorsque  l'accommoda- 
tion atteint  son  maximum,  au  moins  dans  certains  cas  (Tscherning). 

9*  Le  diamètre  du  cristallin  semble  diminuer  un  peu,  et  son  bord 
semble  s'élargir  (Coccius). 

C.  Changements  de  fuvée. 

10»  La  pupille  se  contracte.  La  contraction  commence  un  peu  de 
temps  après  le  changement  du  cristallin  (Tscherning).  Pendant 
celle  contraction,  même  les  parties  les  plus  phériphériques  de  l'iris 
premient  un  mouvement  centripète,  ce  qui  n'a  pas  lieu  après  une 
simple  incidence  de  lumière  (Hueck,  Tscherning). 

!!•  L'iris  change  de  niveau.  Les  parties  centrales  et  les  parties 
périphériques  restent  à  leurs  places,  mais  les  parties  moyennes 
subissent  une  légère  dépression  (Tscherning).  Dans  d'autres  cas, 
les  parties  centrales  avancent  (Hueck,  v.  Helmholtz). 

12*  Les  processus  ciliaires  avancent  légèrement  vers  l'axe  de 
l'œil  (Coccius). 

18*  La  choroïde  est  tirée  en  avant  (Hensen  et  Voelkers). 

AhCH.  de  PHTS.,  5*  SERIE.  —  VI. 
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D.  Changements  de  la  tension  oculaire. 

14®  La  tension  diminue  dans  la  chambre  antérieure  (Foerster). 

Tels  sont  les  changements  qu'on  peut  constater  pendant  l'accom- 
modation. 

Il  me  semble  d'abord  que  l'existence  d'une  traction  sur  la  zonule 
est  directement  prouvée  par  le  petit  reculementdu  cristallin,  que  j'ai 
observé  *,  par  la  dépression  de  la  partie  moyenne  de  l'iris,  et  par  la 
diminution  de  tension  dans  la  çhainbre  antérieure.  P'après  les  expe> 
riences  faites  sur  des  cristallins  morts,  que  j'ai  exposées  ci-dessus» 
il  n'y  a  pas  de  difficulté  à  s'expliquer  le. changement  de  forme  du 
cristallin  comme  résultat  de  cette  traction.  Il  existe  pourtant  cer- 
taineâ  didérenc/es  entre  le  résultat  de  nos  expériences  et  les  phéno- 
mènes qui  accompagnent  l'accommodation,  différences  qui  tiennent  à 
ce  que  la  traction  se  fait  dans  l'œil  vivant  en  dehoi*s  et  en  arrière  et 
non  juste  en  dehors  comme  dans  nos  expériences.  La  direction  de 
la  zonule  dans  l'œil  vivant  est  telle  que  la  traction  doit  surtout  agir 
sur  la  surface  antérieure  ;  l'effet  sur  la  surface  postérieure  doit  être 
très  faible.  Il  est  aussi  probable  que  si  le  diamètre  du  cristallia 
n'augmente  pas  pendant  l'accommodation,  c'est  à  cause  de  la  direc- 
tion oblique  de  la  traction.  Goccius  veut  même  avoir  observé  une 
diminution  du  diamètre  en  môme  temps  qu'un  élargissement  du 
bord  cristallinien.  D'après  ce  que  nous  avons  vu,  il  est  probable 
que  ces  observations  sont  dues  à  une  illusion  d'optique. 

Quant  à  la  descente  du  cristallin,  je  suppose  que  la  raison  est  à 
chercher  dans  une  position  excentrique  de  ce  corps  par  rapport  au 
corps  ciliaire.  Je  pense  qu'en  état  de  repos  le  cristallin  est  déplacé 
un  peu  en  haut,  de  sorte  que  les  fibres  inférieures  de  la  zonule  se 
tendent  plus  que  les  fibres  supérieures  pendant  l'accommodation.  Il 
est  vrai  que  la  preuve  anatomique  d'une  telle  excentricité  fait  défaut, 
mais  il  existe  deux  faits  qui  semblent  la  rendre  probable.  Ainsi  il 
est  certain  qu'au  moins  dans  l'œil  que  j'ai  examiné,  le  cristallin 
était  déplacé  en  haut  par  rapport  à  la  cornée.  En  état  de  repos^  l'axe 
du  cristaUin  passait  entre  un  quart  et  un  demi-millimètre  au-dessus 
du  centre  de  la  cornée  ;  pendant  l'accommodation,  le  cristallin  des- 
cendait de  manière  à  se  centrer  avec  la  cornée.  L'autre  fait  concerne 
la  dépression  circulaire  de  l'iris  pendant  l'accommodation.  Cette  dé- 
jiression,  qui  correspond  au  pourtour  du  cristallin,  se  perdait  en 

•  Comme  v.  Helmholtz  n'a  pas  observé  do  reculemcnl,  j'incline  à  croire  qu'il 
y  a  a  cet  égard  des  différences  individuelles.  On  peut  en  effet  très  bien  se  figurer 
que  la  traction  sur  la  choroïde  suffise  à  cmpL'chcr  le  rcculcment  complètement 
dans  certains  cas. 
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baatfCe  qui  semble  indiquer  que  le  cristallin  à  cet  endroit  8*approche 
plus  qu'ailleurs  au  corps  ciliaire. 

Quant  aux  changements  de  Tuvée,  nous  avons  déjà  mentionné  la 
traction  en  avant  de  la  choroïde.  La  diminution  de  tension  due  au  re» 
culement  du  cristallin,  doit  comprendre,  non  seulement  la  chambre 
antérieure,  mais  tout  ce  qui  est  situé  en  avant  du  cristallin  et.  de  la 
zonule,  par  conséquent  aussi  la  chambre  postérieure.  Les  sommets 
des  processus  ciliaires,  qui  se  trouvent  en  avant  de  la  zonule,  se 
gonflent  pour  remplir  le  vide  fait  par  le  reculement  du  cristallin,  ce 
qui  explique  leur  avancement  vers  l'axe  de  l'œil  observé  par  GoMÇcius. 
La  dépression  de  l'iris  vient  de  ce  cfue  cette  membrane  en  partie 
suit  le  reculement  des  parties  phériphériques  du  cristallin. 

Disons  encore  quelques  mots  sur  la  contraction  accommodative  de 
Fins.  En  dehors  de  celle-ci  nous  connaissons  deux  formes  de  con- 
traction de  l'iris  :  Tune,  celle  qui  suit  l'incidence  de  la  lumière,  est 
sûrement  soumise  à  une  influence  nei-veuse;  l'autre,  celle  qui  suit 
Fécoulement  de  l'humeur  aqueuse,  après  une  paracentèse,  est  au 
contraire  purement  mécanique,  puisqu'elle  a  lieu  encore  longtemps 
après  la  mort.  Or,  lorsque  l'humeur  aqueuse  s'écoule,  après  une 
paracentèse,  la  cornée  ne  change  guère  de  forme,  mais  le  cristallin 
vient  avec  l'iris  se  placer  contre  sa  surface  postérieure.  Un  tel  dé- 
placement du  cristallin  ne  peut  pas  se  faire  sans  qu'il  s'exerce  une 
forte  traction  sur  la  zonule.  Selon  toute  probabilité,  le  cristallin  est 
donc  en  ce  moment  en  état  d'accommodation  maxima,  et  il  devient 
naturel  de  considérer  la  contraction  pupillaire  qui  suit  l'écoulement 
comme  une  contraction  accommodative.  Et  comme  la  pupille  se 
contracte  aussi  lorsqu'on  fait  une  paracentèse  sur  un  œil  mort,  il 
devient  probable  que  la  contraction  accommodative  est  toujours 
d'origine  purement  mécanique,  quoique  le  mécanisme  ne  soit  pas 
•  e&core  tiré  au  clair.  J'ai  déjà  fait  remarquer  que  cette  contraction 
se  distingue  de  celle  qui  suit  l'incidence  de  la  lumière,  par  ceci  que 
les  parties  périphériques  montrent  aussi  un  mouvement  centripète, 
ce  qui  pourrait  bien  indiquer  qu'elle  est  de  nature  différente;  et 
qu'elle  commence  un  peu  de  temps  après  le  changement  du  cris- 
tallin, ce  qui  pourrait  aussi  indiquer  qu'elle  en  dépend.  —  Quoique  je 
n'attribue  pas  une  grande  importance  à  cette  considération,  on  évi- 
terait ainsi  à  admettre  que  la  contraction  du  sphincter  de  l'iris 
puisse  être  tantôt  volontaire,  tantôt  involontaire,  ce  qui  a  toujours 
quelque  chose  de  choquant,  quoique  ce  n'est  pas  sans  analogie  dans 
d'autres  parties  de  la  physiologie  animale. 

Il  me  semble  donc  que  notre  explication  peut  sans  difficulté  rendre 
compte  de  tous  les  phénomènes  qui  accompagnent  l'accommodation. 
Quelques  considérations,  tirées  de  l'anatomie  compai*ée,  la  rendent 
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encore  plus  probable.  C'est  ainsi  que  le  magnifique  appareil  accom- 
modateur  des  oiseaux  est  à  peu  près  incompréhensible  en  admettant 
les  idées  qui  ont  eu  cours  jusqu'à  présent,  tandis  qu'il  s'explique 
parfaitement  avec  notre  manière  de  voir.  Il  n'est  pourtant  pas  im- 
possible que  le  sphincter  périphérique  de  l'iris  puisse  contribuer  à 
Taccommodation  chez  ces  animaux  en  aplatissant  les  parties  péri-- 
phériques  de  la  cristalloïde  antérîeure,  comme  Cramer  le  voulait. 

L'étude  de  l'appareil  accommodateur  des  poissons,  qui  se  recom- 
mande à  cause  de  sa  simplicité,  montre  encore  mieux  à  quels  résul- 
tats impossibles  conduit  l'ancienne  hypothèse.  Chez  ces  animaux  le 
cristallin  est,  comme  on  sait,  sphérique,  et  le  muscle  ciiiaire  est 
remplacé  par  un  muscle  longitudinal  qui  se  trouve  dans  la  partie 
inférieure  de  la  choroïde  et  dont  l'extrémité  antérieure  s'insère  au 
bord  inférieur  du  cristallin  en  face  d'un  ligament  suspensoire.  Or, 
comme  le  cristallin  est  déjà  sphérique  en  état  de  repos,  on  ne  pou- 
vait pas  admettre  qu'il  s'accommodait  en  se  rapprochant  de  la  forme 
sphérique  comme  on  l'admettait  pour  l'homme.  Et  comme  d'un  autre 
câté  la  direction  du  muscle  indique  qu'il  doit  exercer  une  traction 
sur  le  cristallin,  et  qu'on  croyait  qu'une  traction  devrait  nécessai- 
rement aplatir  ce  corps,  on  douait  les  poissons  d'une  accommoda- 
tion négative,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  tous  les  autres 
animaux  *.  Avec  notre  manière  de  voir,  au  contraire,  rien  n'empôche 
de  se  figurer  que  la  traction  augmente  la  convexité  des  pailies  cen- 
trales du  cristallin  en  aplatissant  les  parties  périphériques,  comme 
cela  a  lieu  chez  les  autres  animaux. 

Conclusion.  —  Nous  attribuons  F  accommodation  à  un  changement 
de  forme  des  surfaces  cristalliniennes^  produit  par  une  traction 
que  le  feuillet  profond  du  muscle  ciiiaire  exerce  en  se  contractant. 
Le  feuillet  superûciel  du  muscle  exerce  par  sa  contraction  une 
traction  sur  la  choroïde  qui  soutient  le  corps  vitré  et  empêche  ainsi 
le  cristallin  de  reculer  par  la  suite  de  la  traction  exercée  sur  la 
zonule, 

'  Voy.  Lbuckart,  Graefû'Saômiacb,  Handbuch,  II. 
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CONTRIBUTION    A    l'ÉTUDE 
DE  L'ACTION   DE  LA   PROPEPTONE  ET   DE   LA   PEPTONE 

SUR  LA   CIRCULATION 
*  Par   M«  J.-ff.   ABEL0U8 


(Travail  da  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculé  de  médecine  de  Toulouse.) 


Si  la  nature  chimique  des  peptones,  leur  formation  dans  la  diges- 
tion, leur  absorption  et  leur  transformation  au  niveau  de  la  paroi 
gastro-intestinale  ont  été  l'objet  de  recherches  nombreuses,  il  n'en 
est  pas  de  même  de  Faction  physiologique  de  la  peptone  et  de  la 
propeptone  injectées  dans  l'organisme  par  une  voie  autre  que  la  voie 
gastrique.  Cette  action  a  été  étudiée  d'abord  par  Schmidt-Mul- 
heim  *  (1880),  puis  par  Fano  «  (1881),  PoUitaer  (1885),  Boulengier, 
Denaeyer  et  Devos  (1890)  \  Ch.  Bouchard  (qui  a  étudié  la  toxicité 
des  peptones)  ♦  et  enfin  dans  ces  derniers  temps  par  M.  A.  Grosjean 
dont  les  recherches  se  trouvent  exposées  dans  les  Archives  Belges 
de  Biologie  (1892), 

Ces  diverses  recherches  ont  mis  en  lumière  les  principaux  faits 
suivants  : 

A.  Les  peptones  retardent  la  coagulation  du  sang; 

B.  Elles  déterminent  un  arrêt  passager  de  la  sécrétion  urinaire  ; 

C.  Après  une  période  d'agitation  plus  ou  moins  longue  elle  déter- 
minent une  narcose  particulière  :  la  narcose  peptonique  ; 

'  ScBMiDT-MuLiiEiM,  Belt.  zur  Kennthiss  des  Pépions  und  semer  physiol.  B^ 
dentung  (Areh.  fur  PbysioL^  1880,  p.  83). 

*  Pano,  Areh.  far  PbyuioL,  1881,  p.  277. 

*  Bo/i.  Acaâ,  de  médecine  de  Belgique, 

*  Bouchard,  Gaxette  des  hôpitaux^  1889,  n*  76,'p.  696. 
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D.  Elles  entraînent  enfin  un  abaissement  notable  de  la  pression 
sanguine  et  une  dilatation  des  vaisseaux  abdominaux^ 

Mais  la  plupart  de  oes  recherches  avaient  été  faites  avec  des  pro- 
duits impurs,  c'est-à-dire  contenant  à  la  fois  des  peptones  et  des 
propeptones.  M.  Grosjean  s'est  attaché  à  n'étudier  que  l'action  de  la 
propeptone  et  de  la  peptone  pures. 

J'ai  suivi  le  procédé  que  cet  auteur  indique  dans  son  mémoire 
pour  obtenir  de  la  propeptone  et  de  la  peptone  dans  les  conditions 
de  pureté  les  plus  satisfaisantes. 

Ce  procédé  est  basé  sur  la  précipitation  de  la  propeptone  par  ie 
sulfate  d'ammoniaque  qui,  par  contre,  laisse  la  peptone  en  solution^ 

Le  liquide,  provenant  de  la  digestion  artificielle  d\ine  quantité  donnée 
de  fibrine,  est  réduit  par  rébullition,  filtr^,  neutralisé  par  la  soude  (pour 
précipiter  la  syntonine,  sUi  en  resteTencore),  puis  filtré  de  nouveau. 

Le  filtrat  contenant  la  propeptone  et  la  peptone,  est  sature  par  le  sul- 
fate d*ammoniaque  qui  précipite  toute  la  propeptone.  On  recueille  le 
précipité  et  on  le  soumet  à  la  dialyse  pendant  quarante-huit  heures.  I:3d 
solution  dialysée  est  filtrée] et  précipitée  par  â  volumes  d'alcool  à  95« 
On  recueille  le  précipité  sur  un  •  filtre,  on  lave  à  Talcool  absolu  et  on 
dessèche  dans  le  vide  sur  du  chlorure  de  calcium. 

Le  filtrat,  obtenu  après  saturation  par  le  sulfate  d'ammoniaque  et  ren- 
fermant la  peptone,  est  réduit  par  ébullition  au  bain-marie.  Par  refroi- 
dissement, la  majeure  partie  du  sel  d*ammonîaque  se  sépare.  On  décante, 
on  traite  la  liqueur  par  2  volumes  d'alcool  à  95<>.  Presque  tout  le  sulfate 
d'ammoniaque  se  précipite.  Ce  qui  en  reste  est  décomposé  par  l'hydrate 
et  le  carbonate  de  baryum  à  chaud  jusqu'à  ce  qu  il  ne  se  dégage  plus 
d'ammoniaque.  Le  précipité  de  sulfate  de  baryte  est  séparé  par  la  filtra- 
tion,  on  précipite; l'excès  de  baryte  (par  l'acide  sulfurique,  on  filtre  à 
laouveau  et  le  filtrat  est  évaporé  au  bain-marie  jusqu'à  consistance  siini- 
peuse  ;  après  quoi,  on  verse  goutte  à  goutte  la  liqueur  dans  dix  fois  son 
volume  d'alcool  absolu.  Le  peptone  se  précipite.  Le  précipité  lavé  à 
l'alcool  et  à  l'éther  est  desséché  dans  le  vide  sur  du  chlorure  de  calcium. 

On  peut  aussi  se  procurer  de  la  peptone  et  de  la  propeptone  en 
soumettant  à  ce  traitement  les  peptones  dites  commerciales  qui  sont 
.constituées  par  un  mélange  de  propeptone  et  de  peptone» 

J'ai  étudié  l'action  de  la  propeptone  et  de  la  peptone  sur  la  circu- 
lation en  général  et  ensuite  sur  le  cœur  en  pwliculier. 

Sur  le  premier  point  mes  résultats  sont  absolument  conflrmaUfs 
de  ceux  obtenus  par  M.  Grosjean. 

Mais  j'ai  voulu  pousser  plus  loin  cette  étude  et  rechercher  Taciion 
de  la  propeptone  et  de  la  peptone.  sur  le  cœur  lui-même  in  sUuou 
séparé. 

J'ai  étudié  l'action  de  la  propeptone  sur  le  chien  et  le  lapin,  j'ai 
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constaté  comme  M.  Grosjean  que  rinjection  de  propciUoac  à  la  dose 
moyemiede  i  gramme 

par  kilogramme  dé-  <« 

termine   un    abai&se-  £ 

ment  considérable  de 
la  pression  sanguine, 
cet  abaissement  est 
d*autant  plus  marqué 
que  la  quantité  de 
substance  iojectéepar 
(ûlogramme  d'animal 
est  plus  forte.  Cette 
chute  de  pression  qui 
se  montre  immédiate- 
ment après  rinjection 
ne  dure  pas  très  long- 
temps; la  pression  se 
relève  peu  à  peu  et 
d'autant  plus  rapide- 
ment que  la  dose 
de  substance  injectée 
est  plus  faible.  Mais 
la  pression  n'atteint 
pourtant  son  niveau 
primitif  qu'aïi  bout 
d'un  très  long  temps. 
De  plus  ce  relèvement 
delà  tension  sanguine 
continue  h  s'eflectuer 
alors  même  qu'on  in- 
jecte de  nouvelles 
quantités  de  subs- 
tance. 

C'est  ce  que  mon- 
.trentfdans  le  Imcé  n*  1, 
les  graphiques  1,  S,  3. 

Nous  voyons,  à  la 
suite  d'une  première 
injection  de  propep- 
tone  (i(^),  la  pression  ^  ^ 

baisser  rapidement  et  ^  -^ 

tomber    de    18   eenti-    . 
Bkètres  Hg  à  11  centimètres  sans  que  le  rythme  du  cœur  soit  modifié.  La 


54  4.-B.   ABELOUS^ 

D.  Elles  entrainent  enfin  un  abaissement  notable  de  la  pression 
sane^ine  et  une  dilatation  des  vaisseaux  abdominaux* 

Mais  la  plupart  de  ces  recherches  avaient  été  faites  avec  des  pro- 
duits impurs,  c'est-à-dire  contenant  à  la  fois  des  peptones  et  des 
propeptones.  M.  Grosjean  s*est  attaché  à  n'étudier  que  l'action  de  la 
propeptone  et  de  la  peptone  pures. 

J'ai  suivi  le  procédé  que  cet  auteur  indique  dans  son  mémoire 
pour  obtenir  de  la  propeptone  et  de  la  peptone  dans  les  conditions 
de  pureté  les  plus  satisfaisantes. 

Ce  procédé  est  basé  sur  la  précipitation  de  la  propeptone  par  le 
sulfate  d'ammoniaque  qui,  par  contre,  laisse  la  peptone  en  solution* 

Le  liquide,  provenant  de  la  digestion  artificielle  dMne  quantité  donnée 
de  fibrine,  est  réduit  par  rébullition,  filtr^,  neutralisé  par  la  soude  (pour 
précipiter  la  syntoniae,  8*ii  en  reste^encore),  puis  filtré  de  nouveau. 

Le  filtrat  contenant  la  propeptone  et  la  peptone,  est  sature  par  le  sul- 
fate d*ammoniaque  qui  précipite  toute  la  propeptone.  On  recueille  le 
précipité  et  on  le  soumet  à  la  dialyse  pendant  quarante-huit  heures.  1:3a 
solution  dialysée  est  filtrée] et  précipitée  par  2  volumes  d'alcool  à  95» 
On  recueille  le  précipité  sur  un! filtre,  on  lave  à  Talcool  absolu  et  on 
dessèche  dans  le  vide  sur  du  chlorure  de  calcium. 

Le  filtrat,  obtenu  après  saturation  par  le  sulfate  d'ammoniaque  et  ren- 
fermant la  peptone,  est  réduit  par  ébullition  au  bain-marie.  Par  refroi- 
dissement, la  majeure  partie  du  sel  d*ammoniaque  se  sépare.  On  décante, 
on  traite  la  liqueur  par  2  volumes  d'alcool  à  95».  Presque  tout  le  sulfate 
d'ammoniaque  se  précipite.  Ce  qui  en  reste  est  décomposé  par  l'hydrate 
et  le  carbonate  de  baryum  à  chaud  jusqu'à  ce  qu'il  ne  se  dégage  plus 
d*ammoniaque.  Le  précipité  de  sulfate  de  baryte  est  séparé  par  la  filtra- 
jtioh,  on  précipite  l'excès  de  baryte  (par  l'acide  suifurique,  on  filtre  à 
{nouveau  et  le  filtrat  est  évaporé  au  bain-marie  jusqu'à  consistance  sini- 
peuse  ;  après  quoi,  on  verse  goutte  à  goutte  la  liqueur  dans  dix  fois  sou 
volume  d'alcool  absolu.  Le  peptone  se  précipite.  Le  précipité  lavé  à 
l'alcool  et  à  l'éther  est  desséché  dans  le  vide  sur  du  chlorure  de  calcium. 

On  peut  aussi  se  procurer  de  la  peptone  et  de  la  propeptone  en 
soumettant  à  ce  traitement  les  peptones  dites  commerciales  qui  sont 
.constituées  par  un  mélange  de  propeptone  et  de  peptone. 

J'ai  étudié  l'action  de  la  propeptone  et  de  la  peptone  sur  la  circu- 
lation en  général  et  ensuite  sur  le  cœur  en  particulier. 

Sur  le  premier  point  mes  résultats  sont  absolument  confirmatifs 
de  ceux  obtenus  par  M.  Grosjean. 

Mais  j'ai  voulu  pousser  plus  loin  cette  étude  et  rechercher  l'action 
de  la  propeptone  et  de  la  peptone.  sur  le  cœur  lui-même  in  situ  on 
séparé. 

J'ai  étudié  l'action  de  la  propeptone  sur  le  chien  et  le  lapin,  j'ai 
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constaté  comme  M.  Grosjean  que  rinjection  de  propeiUoac  h  la  dose 
moyemiede  i  gramme 

par  kilogramme  dé-  <« 
termine  un  abaisse-  S 
ment  considérable  de 
la  pression  sanguine, 
cet  abaissement  est 
d'autant  plus  marqué 
que  la  quantité  de 
substance  iAJectéepar 
kilogramme  d*animal 
est  plus  forte.  Celte 
chute  de  pression  qui 
se  montre  immédiate- 
ment après  rinjection 
ne  dure  pas  très  long- 
temps; la  pression  se 
relève  peu  à  peu  et 
d^autant  plus  rapide- 
ment que  la  dose 
de  substance  injectée 
est  plus  faible.  Mais 
la  pression  n'atteint 
pourtant  son  niveau 
primitif  qu*a\i  bout 
d'un  très  long  temps. 
De  plus  ce  relèvement 
de  la  tension  sanguine 
continue  à  s'eflectuer 
alors  même  qu'on  in- 
jecte de  nouvelles 
quantités  de  subs- 
tance.  

3 

*5 

Cest  ce  que  mon- 
irent^dans  le  tracé  n^'  I, 
les  graphiques  i,  3,  3. 

Nous  voyons,  à  la 
suite  d*une  première 
injection  de  pi*opep- 
tone  (10**),  la  pi*ession 
baisser  rapidement  et  §  £* 

tomber    de    18    eenti-    . 
mètres  Hg  à  11  centimètres  sans  que  le  rythme  du  cœur  soit  modifié.  La 
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pression  diminue  de  plus  en  plus  jusqu'à  un  mininmin  (7^Hg).Ac8 
moment  les  pulsations  du  cœur  sont  affaiblies  et  ont  légèrement  diminué 
do  fréquence.  Mais  la  pression  remonte  peu  à  peu  malgré  de  nouvelles 
injections  et,  après  que  Tanimal  a  reçu  5  grammes  de  propeptone,  la 
colonne  mercurielle  est  à  12  centimètres.  Le  cœur  est  encore  légèrement 
ralenti. 

Au  moment  où  la  première  injection  vient  d^être  terminée  et,  quand  la 
pression  diminue,  on  constate  une  augmentation  de  l'énergie  syslolique 
du  cœur.  Ce  renforcement  peut  s'expliquer  par  l'action  de  la  solution 
propeptonique  sur  l'endocarde  et  l'excitation  des  filets  sensitifs  de  l'en- 
docarde (nerfs  presseurs). 

Si,  au  lieu  d'injecter  à  plusieurs  reprises  la  même  quantité  de  propep- 
tone, on  l'injecte  en  une  fois,  on  observe  des  faits  à  peu  de  chose  près 
semblables,  comme  le  montre  le  tracé  n^  IL 

Ce  tracé  a  été  fourni  par  un  animal  du  poids  de  12  kilogrammes  cura- 
risé,  auquel  on  a  injecté  en  une  fois  10  grammes  de  propeptone  dans 
40  centimètres  cubes  d'eau  salée  tiède.  Immédiatement  après  l'injection, 
la  pression  tombe  de  17^,5  Ilg  à  12  centimètres,  puis  elle  continue  à 
baisser  et  arrive  à  son  minimum  (5"»,5  Hg).  A  ce  moment  le  cœur  est 
notablement  ralenti.  Ce  ralentissement  a  débuté,  du  reste,  peu  de  temps 
après  l'injection.  La  section  d'un  vague  n'entraîne  aucune  modification 
du  rythme,  mais  la  section  du  vague  du  côté  opposé  détermine,  au  con- 
traire, une  accélération  très  marquée,  et  cependant  la  pression  s'élève  à 
peine  (6«*?  Ilg).  Du  reste,  cette  accélération  ne  tarde  pas  à  s'atténuer,  et 
le  cœur  revient  à  peu  près  à  son  rythme  initial.  L'accélération  a  pré- 
senté une  durée  bien  moindre  que  l'accélération  qui  suit  la  section  des 
deux  vagues  sur  un  chien  normal.  Peu  à  peu,  la  pression  ^s'élève  et,  une 
heure  après  Tinjection,  la  colonne  manométrique  est  à  14«",5  Hg  (gra- 
phique 5,  tracé  II). 

L'action  de  la  peptone  est  à  quelques  légères  différences  près 
semblable  à  celle  de  la  propeptone  et  les  résultats  que  m'a  fournis 
son  étude  sont  encore  absolument  conformes  à  ceux  de  M.  Grosjeaa. 
Comme  Ta  vu  cet  auteur  pour  des  doses  égales  la  chute  de  pression 
est  moindre  pour  la  peptone  que  pour  la  propeptone  et  elle  dure 
moins.  De  plus  quand  la  pression  a  atteint  et  même  dépassé  son 
chiffre  primitif,  il  se  produit  une  seconde  chute  mais  moins  accentuée 
que  la  pi^emière.  De  môme  que  pour  la  propeptone  de  nouvelles 
injections  ne  font  plus  baisser  sensiblement  le  manomètre. 

Le  fait  important  qui  ressort  donc  de  ces  expériences  c'est  que  la 
propeptoj^e  et  la  peptone  déterminent  un  abaissement  marqué  de  la 
pression  sanguine.'  Comme  facteur  de.  cette  dépression,  il  faut 
évidemment  placer  au  premier  rang  la  dilatation  considérable,  facile  à 
constater,  du  réseau  vasculaire  abdominal.  Quant  au  mécanisme 
même  de  cette  vaso-dilaiatioa  abdominde,  selon  toute  probabilité  i* 
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est  à  la  fois  réflexe  (irritation  des  filets  sensitifs  cai*diaqucs  ;  nerf  de 


Cyon)  et  à  ta  foîs  le  résultat  de  ractiôn  de  la  substance  injectée  sur" 
les  centres  nerveux  (centrp  vaso-moteur).  La  pression  en  effet  conti- 
nue à  baisser  malgré  la  section  du  pneumogastrique  (voie  centri- 
pète du  réflexe  de  Cyon).  D'autre  part  la  propeptone  et  la  peptone 
ont  une  action  manifeste  sur  les  centimes  bulbo-méduUaires  puisque 
chez  un  animal  même  anesthésié  profondément,  l'injection  détermim' 
une  forte  augmentation  des  mouvements  respiratoires  et  de  véritables 
convulsions  cloniques.  Rien  d'étonnant  à  ce  que  ces  substances 
agissent  aussi  sur  le  centre  modérateur  cardiaque  et  le  centre 
vaso-moteur. 

Remarquons  de  plus  que  la  dépression  sanguine  qui  se  produit 
immédiatement  après  l'injection  n'est  pas  accompagnée  d'une  accé- 
lération du  cœur  dont  la  décharge  se  trouve  pourtant  facilitée  par  la 
diminution  des  résistances  périphériques.  Au  contraire,  le  plus  sou- 
,vent  on  obsei*ve  aussitôt  après  un  certain  ralentissement  de  l'énergie 
systolique,  ce  qui  indique  une  action  de  la  propeptone  ou  de  la  pep- 
tone  sur  l'appareil  modérateur  du  cœur. 

Mais  cette  influence  modératrice  peut  s'exercer  sur  le  noyau  car- 
diaque bulbaire  et  sur  les  terminaisons  du  vague  dans  le  cœur.  Tout 
porte  à  croire  que  ces  deux  actions  s'associent,  quoique  de  façon 
inégale.  Au  début  l'action  doit  porter  sur  le  noyau  bulbaire,  à  preuve 
l'accélération  qui  suit  la  section  des  deux  vagues,  mais  elle  peut 
aussi  porter  ensuite  sur  l'ajjpareil  modérateur  intra-cardiaque. 
D'une  part,  en  effet,  cette  accélération  consécutive  à  la  double  vago- 
tomie  est  de  courte  durée  et  d'un  autre  côté  la  dépression  sanguine 
et  à  un  certain  degré  le  ralentissement  du  cœur  peuvent  se  manifes- 
ter même  si  on  a  sectionné  au  préalable  les  deux  vagues  comme  l'a 
bien  vu  M.  Grosjcan  sur  le  lapin  et  comme  j'ai  pu  le  voir  moi-même. 

J'ai  constaté,  en  eflet,  chez  un  lapin  dont  les  deux  vagues  et  les 
deux  nerfs  de  Cyon  avaient  été  sectionnés  au  préalable,  une  baisse 
sensible  de  la  pression  sanguine  et  aussi  un  certain  ralentissement 
du  cœur. 

Ceci  ne  peut  s'expliquer  que  par  une  action  de  la  substance  sur  le 
cœur  lui-même.  C'est  c^tte  action  que  j'ai  cherché  à  étudier  sur  le 
cœur  ia  situ  et  séparé  des  animaux  à  sang  froid. 

Chez  les  grenouilles  et  les  tortues  les  modiflcations  du  rythme 
cardiaque  sous  l'influence  de  la  propeptone  et  de  la  peptone  ï>euvent 
être  facilement  observées.  Le  ralentissement  du  cœur  se  produit 
également  chez  les  grenouilles  normales  et  chez  les  grenouilles 
curarisées,  de  même  que  chez  celles  dont  on  a  détruit  la  bulbe  et  la 
moelle.  L'action  direi^te  sm*  le  cœur  n'est  donc  pas  niable.  La.dinUr 
nution  de  fréquence  du  rythme  cardiaque  ne  se  produit  pas  immé- 
diatement après  l'injection  mais  seulement  quelques  instants  après. 
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huit  h  dix  Illimités  environ.  La  fréquence  des  pulsations  diminue  de 

plus  en  plus  jusqu'à  devenir  extrêmement  fnible,  puis  le  cœur  au 

ixTut  d'un  cert€uu  temps  manifeste  une  tendance  à  revenir  à  son 

rythme  primitif.  1!  faut  ajouter  (|u'avant  rétablissement  du   rythme 

leat  maxiuiiim,  le  cœur  présente  souvent  des  pulsations  en  groupe 

a2>soluinent  semblables  aux  groupes  de  Luclani. 

IjC  tracé  ii*»  III  montre  les  effets  d'une  injection  de  Oe'jSô  de  pep-^ 
tone  dans  5  centimètres  cubes  d'eau  salée  à  une  grenouille  rousset 
Jé^^èi-emcnt  curarisée..  Le  ralentissement  est  graduel,   régulier  ;  en 


Tracà  m.  —  Grenouille  curarisôc.  l'.ijocUons  (fe  rr,25  de  peptona  clans  5  conti- 
mètres  cubes  d'eau  salée  (à  7  p.  lOOG).  Pince  cardiaque  de  Marey. 

Le  cylindre  fait  un  tour  en  une  minute.  1,  traîé  avant  rinjcelion:  i,  dix  minutes, 
après;  3,  trente  minuits  après.  (A  la  ligne  inférieure  sont  marquées  les 
secondes.) 

même  temps  on  constate  que  l'énergie  systoliquc  diminue  un  peu. 
On  voit  on  outre  que  le  ralentissement  est  due  à  rallongement  de  la, 
pause  diastolique. 

L'action  do  la  propeptone  est  la  même  que  celle  de  la  peptone. 
Avec  même  dose,  elle  produit  les  mêmes  effets,  seulement  ils  sont 
plus  rapides.  On  constate  aussi  les  groupes  de  pulsations  dont  je 
,  viens  de  parler. 

Au  bout  d'un  temps  variable  (une  heure  environ)  le  i^alcntisseinent 
diminue  et  fait  place  à  un  rythme  plus  fréquent  *^ 

^  Il  ne  m'a  pas  paru  nécessaire  de  présenter  les  tracés  cardiograpfaiques 
prises  avec  des  grenouilles  à  moelle  détruite,  les  phénomènes  observés  ont  été 
IfiS  mêmes  que  chez  les  grenouilles  curarisées. 
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Trace  IV.  -  Cear   d?  tortue  séparée.  Action     de     la   solution  de  propeplone 


(0<'i5  dans  5«*  deau  salée). 
1,  tracé  normal;  2,  ralentissement  commençant;  8,  Lavaso  du  cœur  à  Teau 
salée.  Remplacem.-nt  par  la  solution  phjsioJog-ique  de  la  solution  de  propep- 
lone: accélération  léçcre:  11,  eau  salée  a  35%  accélération  du  cœur;  U,  solu- 
tion de  prt)peplone  a  25*,  accélération  moindre;  7,  ralentissement  maximum 
(pince  cardiaque  de  Marey).Sur  la  ligne  inférieure  sont  marquées  les  secondes. 
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Tracé  V.  —  Cœur  de  tortue  séparée.  Peplone  0«%25  dans  5  centimètres  cubes 

d'eau  salée. 
1,  tracé  normal;  2,  cinq  minutes  après  le  contact  de  la  solution  de  propeptone; 
4«  lavage  à  Tcau  salée  et  remplacement  par  la  solution  saline  do  la  solution  do 

rptonc  :   lé(çèi*e   accélération;  5,   au    contact    avec   la  solution  de ^peptone; 
.  eau  salée  à  35*  ;  9,  peplone  à  35*.  (Le  cylindre    fait    un    tour    complet  en 
dix  minutes  ;  sur  la  ligne  inférieure  sont  marquées  les  secondes.) 
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HU  reste  raainlôlittit  à  étodier  TacUon  de  In  propepionc  et  delà* 
peptone  sur  le  cœur  séparé.  Je  me  suis  sei'vi  pour  ces  recherches 
du  cœur  de  la  tortue. 

Les  deux  tracés  IV  et  V  ci-contre  ont  étâ  obtenus  avec  des  cœurs 

de  tortue  qui  à  cause  de  rabaissement  de  la  tem^^érature  extérieure 

avaient  été  placés  dans  un  bain  dont  la  température  était  maintenue 

,à  fô*  par  un  courant  d'air  chaud  dirigé  sur  la  face  inférieure  du  verre 

de  montre. 

Le  premier  de  ces  tracés  montre  l'action  de  la  propeptone,  lo  se- 
cond l'action  de  la  peptone  sur  un  cœur  ainsi  préparé.  En  1,  tracé 
normal  ;  au  bout  de  quelques  instants  sous  l'influence  de  la  propep- 
tone  comme  de  la  peptone,  on  observe  un  léger  ralentissement  qui 
va  s^ accentuant  de  plus  en  plus,  ralentissement  toujours  dû  à  rallon- 
gement de  la  diastole.  L'eau  salée  à  35*  accélère  beaucoup  le  rythme. 
La  solution  do  propcptone  ou  de  peptone  à  cette  même  température 
produit  une  accélération  bien  moindre. 

L'action  accélératrice  de  la  chaleur  est  compensée  par  l'acttoo 
modératrice  de  ces  substances. 

L'action  directe  de  la  propeptone  et  de  la  peptone  sur  le  cœur 
n'est  donc  pas  douteuse,  mais  une  question  se  pose*  Ces  substances 
agissent-elles  seulement  sur  l'appareil  nerveux  cardiaque  ou  bien 
auâsi  sur  le  muscle  lui-même  ?  Je  n'ai  malheureusement  fait  qu'une 
seule  expérience  sur  la  pointe  du  cœur  soumise  à  la  circulation  arti- 
ficielle :  je  n'ai  obtenu  aucun  résultat  positif,  la  pointe  ne  battant 
'ni  plus  vite  ni  plus  lentement  sous  l'influence  de  la  propeptone  et 
de  la  peptone.  Aussi  me  garderai-je  bien  de  conclure  d'après  cette 
seule  expénence. 

Cei)endant  étaiit  donné  que  la  forme  des  systoles,  même  dans  les 
périodes  de  ralentissement  maximum  n'est  pas  diftérente  de  celle 
des  pulsations  initiales,  ce  qui  n'aurait  pas  lieu  si  le  myocai'de  était 
atteint  primitivement;  étant  donné,  d'un  autre  côté,  qu'on  peut  soit 
par  la  chaleur,  soit  par  dos  excitations  mécaniques  ou  électriques» 
reproduire  avec  ce  cœur  très  ralenti  un  rythme  aussi  fréquent  et  des 
systoles  aussi  énergiques  qu'au  début,  il  est  permis  de  cx)nchire 
que  le  myocarde  n'est  pas  atteint  et  que  ces  substances  (peptone 
et  propeptone)  agissent  sur  l'appareil  nerveux  cardiaque. 

La  difficulté  est  de  savoir  si  l'action  porte  sur  le  système  ner- 
veux modérateur  qu'elles  exciteraient  ou  sur  les  ganglions  auto- 
,  moteurs  qu'elles  paralyseraient.  Or  ce  ralentissement  caractérisé  par 
l'allongement  des  pauses  diastoliques,  ces  pulsations  plus  ou  moins 
groupées,  cette  sorte  d'h'régularité  dans  l'établissement  du  régime 
de  ralentissement,  tout  cela  fait  penser  en  somme  à  une  excitation 
des  terminaisons  de  vague. 
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Le  fait  que  le  cœur  diminue  de  fi*équence  chez  une  grenouille 
curarisée  tout  comme  chez  une  grenouille  normale,  ne  vient  pas  à 
rencontre  de  cette  idée.  li  est  vrai  que  le  curare  à  forte  dose  paralyse 
les  pneumogastriques.  Mais  il  n*est  pas  certain  du  tout  que  cette 
paralysie  des  nerfs  modérateur  porto  sur  leurs  terminaisons  car- 
diaques, terminaisons  qui,  gi*âcc  à  Tadjonction  de  fibres  venues  des 
cellules  ganglionnaires,  n'ont  pas  une  constitution  identique  à  celle 
des  fibres  du  tronc  nerveux  lui-même  (Ranvier).  Rappelons-nous, 
d'ailleurs,  d'autre  part,  que  la  section  des  deux  vagues  chez  le  chien 
accélère  le  cœur  ralenti  par  Faction  de  lapeptoneoudelapropeptone 
(H,  rapprochant  tous  ces  faits,  nous  pourrons  considérer  comme  très 
probable  que  la  diminution  de  fréquence  du  rythme  du  cœur  séparé 
est  due  à  l'irritation  des  terminaisons  intra-cardiaques  du  pneumo- 
gastrique. 

En  résumé,  la  propeptone  et  la  peptone  ont  une  action  sensible- 
ment analogue  et  manifeste  sur  la  circulation. 

Elles  déterminent  un  chute  passagère  plus  ou  moins  longue  plus 
ou  moins  marquée  de  la  pression  artérielle,  chute  coïncidant  avec 
une  dilatation  des  vaisseaux  abdominaux. 

Cette  vaso-dilatation  abdominale  est  en  partie  réflexe,  en  partie 
due  à  l'action  des  substances  injectées  sur  les  centres  nerveux. 

On  observe  aussi  très  souvent,  mais  pas  toujours  après  l'injection, 
une  diminution  de  fréquence  du  rythme  cardiaque  et  cela  malgré 
rabaissement  simultané  de  la  pression  sanguine. 

On  peut  attribuer  à  cette  modification  du  rythme  cardiaque  une 
double  origine:  excitation  du  centre  cardiaque  modérateur  bulbaire; 
action  directe  de  la  substance  sur  l'appareil  modérateur  intra-car- 
diaque.  C'est  cette  dernière  action  que  j'ai  cherché  surtout  à  mettre 
en  lumière. 
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RECHERCHES  SUR  LES  VARIATIONS  DE  LA  GLYCOGÉNIE 
DANS  L*  INFECTION   CHARBONNEUSE 

Par  M.   H.   ROOER 


I.  —  La  plupart  des  manifestations  morbides  qu'on  observe  au 
coure  des  infections,  sont  dues  à  des  poisons  sécrétés  par  les  mi- 
crobes pathogènes.  Quelques  expériences  tendent  à  prouver  que  l'or- 
ganisme est  capable  de  transformer  ou  d'éliminer  les  toxines  ainsi 
produites  ;  il  agirait  sur  elles  comme  il  agit  sur  les  alcaloïdes  végé- 
taux :  une  partie  serait  entraînée  par  l'urine,  une  autre  serait  arrêtée 
ou  détruite  par  le  foie. 

Ces  résultats,  établis  en  opérant  sur  des  animaux  sains,.ne  peuvent 
être  admis  sans  réserve  ;  il  est  possible  que  les  troubles  ou  les  alté- 
rations qui  se  produisent  au  niveau  des  émonctoires,  aient  pour 
effet  d'entraver  ou  d'abolir  leur  action  protectrice. 

Les  observations  cliniques  suffisent  souvent  à  démontrer  l'insuf- 
fisance rénale.  Pour  ne  citer  qu'un  exemple,  nous  rappellerons  co 
qui  se  passe  dans  la  pneumonie*:  pendant  la  période  d'état,  les 
matières  nocives  s'accumulent  dans  l'organisme  et  l'urine  est  peu 
toxique  ;  au  moment  de  la  défervescence,  la  toxicité  urinaire  aug- 
mente dans  des  proportions  considérables  :  le  malade  rejette  brus- 
quement les  substances  nuisibles  qu'il  n'avait  pu  éliminer  pendant 
le  coure  de  l'infection. 

Le  rôle  du  foie  est  beaucoup  moins  aisé  à  mettre  en  évidence  :  les 
observations  cliniques  sont  absolument  insuffisantes;  l'expérimen- 
tation elle-même  serait  fort  difficile  si  le  problème  n'était  simplifié 
par  un  résultat  que  des  recherches  antérieures  nous  ont  fait  con- 
naître. 

*  H.  Roger  et  L.  Gaume,  Toxicité  de  Turine  dans  la  pneumonie  {Revae  de 
médecine,  avril  1889). 
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On  sait,  en  effet,  qu'il  exista  une  corrélation  étroite,  un  parallé- 
lisme presque  parfait,  entre  l'action  du  foie  sur  les  poisons  et  sa 
richesse  glycogénique*.  Etre  renseigné  sur  Tune  des  fonctions,  c'est 
être  renseigné  sur  l'autre.  On  comprend  donc  quel  intérêt  s'attache 
à  l'étude  des  modifications  de  la  glycogénie  hépatique  au  cours  des 
maladies  infectieuses. 

Jusqu'ici  on  s'est  contenté  de-i'aisonner  par  analogie.  On  a  supposé 
que  le  glycogène  devait  diminuer  ou  disparaître,  parce  qu'il  diminue 
ou  disparait  dans  un  grand  nombre  de  circonstances  plus  ou  moins 
analogues  à  celles  que  réalisent  les  infections  :  Thyperthermie,  l'ina- 
nition, les  altérations  pulmonaires,  les  lésions  nei'veuses,  les  intoxi- 
cations retentissent  sur  la  fonction  glycogénique  et  doivent  évidem- 
ment entrer  en  ligne  de  compte  quand  il  s'agit  des  maladies  aiguës. 
Quelques  observations  directes  semblent  confirmer  cette  conclusion  : 
Cl.  Bernard,  Bouley  ont  constaté  que  le  glycogène  diminue  chez 
les  animaux  fébricitants,  alors  même  qu'on  continue  à  les  alimenter. 
D'après  M.  Butte,  le  foie  des  tuberculeux  ne  renferme  pas  de  glyco- 
gène, surtout  quand  les  lésions  sont  anciennes  ;  il  n'en  contient  pas 
non  plus  dans  l'éclampsie  puerpérale. 

Ces  quelques  renseignements,  pour  intéressants  qu'ils  soient,  ne 
peuvent  suffire  à  juger  la  question  qui  nous  occupe  ;  d'ailleurs  les 
observations  recueillies  chez  l'homme  sont  loin  d'être  probantes, 
puisque  le  glycogène  disparaît  rapidement  après  la  mort. 

n  était  donc  nécessaire  de  rechercher,  d'une  façon  systématique, 
ce  qui  survient  au  cours  d'une  infection  expérimentale  déterminée. 

C'est  ce  que  nous  avons  essayé  de  faire  sur  des  lapins  inoculés 
avec  le  bacille  du  chai'bon  '. 

Plusieurs  raisons  nous  ont  engagé  à  choisir  ce  microbe  :  il  est 
également  pathogène  pour  l'homme  et  pour  les  animaux;  sa  viru- 
lence est  fort  grande  ;  la  maladie  qu'il  détermine  dure  de  deux  à 
cinq  ou  six  joui's,  ce  qui  facilite  les  observations  ;  enfin,  c'est  un  des 
agents  qui  ont  été  le  plus  fréquemment  et  peut-être  le  mieux  étudiés; 
c'est  un  de  ceux  qui  ont  le  plus  servi  aux  recherches  de  physiologie 
pathologique.  Hàtons-nous  d'ajouter  que  nous  ne  prétendons  nulle- 
ment étendre  aux  autres  bactéries  les  résultats  obtenus  avec  le  bacille 
du  charbon;  ce  serait  trop  méconnaître  les  principes  fondamentaux 
de  la  biologie  :  les  faits  qu'on  observe  ne  représentent  que  des 
cas  pai'ticuliers  ;  plus  tard,  quand  on  aura  multiplié  les  expériences 

•  H.  Roger,  Action  du  foie  sur  les  poisons,  p.  107.  Paria,  1887;  —  Pliysio- 
Joffie  normale  ei  pathologique  du  foiOy  p.  191  (1  vol.  de  V Encyclopédie  Léauié 
Paris,  1893). 

■  H.  Roger,  Noie  sur  les  variations  de  la  glycogénie  dans  Tinfection  charbon- 
neuse {Comptes  rendus  de  ^Académie  dos  soiences^  9  octobre  1899). 
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avec  les  microorganismes  les  plus  différents,  on  arrivera  peutrêtre 
à  déduire  une  loi  générale. 

II.  —  Avant  de  recheixîher  ce  qui  survient  chez  les  animaux 
inoculés  du  charbon,  il  est  utile  de  savoir  ce  qui  se  passe  en  dehors 
de  Torganisme;  autrement  dit,  on  doit  se  demander  quelle  est  Taction 
de  la  baotéridie  sur  les  solutions  de  glycogène. 

Nous  avons  pris  comme  milieux  de  culture,  soit  des  décoctions  de 
foie,  soit  du  bouillon  additionné  de  glycogène  hépatique.  Pour  pré- 
parer la  décoction  de  foie,  il  faut  avoir  soin  d^enlever  la  glande  sur 
un  animal  qu'on  vient  de  sacrifier  et  de  la  plonger  aussitôt  dans  de 
Teau  bouillante  ;  malgré  ces  précautions,  le  liquide  obtenu  contient 
toujours  un  peu  de  glycose.  Aussi  est-il  préférable  de  prépai*er  du 
glycogène  pur  qu'on  ajoute  ensuite  à  du  bouillon  ;  après  avoir  sté- 
rilisé le  liquide  et  s'être  assuré  qu'il  ne  contient  pas  de  sucre,  on  y 
sème  la  bactéridie  et  on  place  la  culture  dans  une  étuve  à  38**, 

Au  bout  d'un  temps  qui  varie  de  vingt  à  trente  heures,  le  liquide 
opalescent  est  devenu  clair;  il  ne  renferme  plus  de  glycogène.  La 
transformation  est  d'autant  plus  rapide  que  le  nombre  des  bactéridies 
«[u'on  y  sème  est  plus  considérable.  Mais,  quel  que  soit  le  moment 
où  l'on  examine  la  culture,  on  n'y  trouve  pas  de  glycose  ;  c'est  du 
moins  ce  qui  a  lieu  quand  le  bouillon  contient  de  petites  quantités 
de  glycogène. 

Reste  à  déterminer  si  le  glycogène  est  consommé  par  la  bactéridie 
ou  s'il  est  attaqué  par  les  produits  de  sécrétion  du  microbe.  Pour 
résoudre  cette  question,  nous  avons  fait  une  culture  dans  du  bouillon 
glycogène;  deux  ou  trois  jours  plus  tard,  nous  l'avons  filtrée  sur  du 
papier,  et  après  l'avoir  mélangée  avec  du  glycogène  et  l'avoir  addi- 
tionnée de  naphtol,  nous  l'avons  placée  à  l'étuve;  au  bout  de  deux 
ou  trois  heures,  le  liquide  primitivement  opalin  était  devenu  clair; 
il  ne  renfermait  plus  de  glycogène,  mais  contenait  un  peu  de  sucre  ; 
cette  action  saccharifîante  est  due  à  un  ferment  qui  se  dissout  dans 
la  glycérine,  précipite  par  l'alcool  et  est  détruit  pai»  la  chaleur. 

m.  —  La  bactéridie,  qui  fait  disparaître  rapidement  le  glycogène 
dans  les  bouillons  de  culture,  se  comporte-t-elle  de  même  dans  l'or- 
ganisme vivant?  Son  avidité  pour  l'oxygène  avait  déjà  fait  supposer 
qu'elle  pouvait  agir  par  une  véritable  concurrence  vitale  en  enlevant 
à  l'hémoglobine  une  certaine  quantité  du  gaz  destiné  aux  cellules; 
on  peut  faire  une  hypothèse  semblable  pour  les  hydrocarbures  et  se 
demander  si  la  bactéridie  ne  transforme  pas  les  principes  ternaires 
contenus  dans  le  sang  ou  dans  les  tissus. 

Cette  conception,  qui  expliquerait  une  partie  du  mécanisme  mis 
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en  œuvre  par  cet  agent  infectieux,  sembla  confirmée  par  nos  pre- 
mières recherches.  Chez  les  animaux  qui  ont  succombé  au  charbon, 
nous  n'avons  trouvé  ni  glycogène  dans  le  foie,  ni  glycose  dans  le  sang. 
Mais,  étant  donnée  la  rapidité  avec  laquelle  le  sucre  disparaît  après 
la  mort,  Texpérience  n'était  pas  décisive.  Or,  si  Ton  peut  arriver  au 
moment  même  où  l'animal  succombe,  on  obtient  un  résultat  bien 
(iiflerent  ;  le  fait  suivant  le  démontre. 

Exp.  I.  —  Le  19  septembre  1893,  on  inocule  sous  la  peau  d'un  lapin, 
10  gouttes  d'une  culture  charbonneuse  âgée  de  6  jours. 

Le  21,  tt  2  h.  30  m.,  Tanimal  est  mourant:  sa  température  rectale  est 
tombée  à  32**.  On  commence  à  l'attacher  pour  recueillir  du  sang,  mais  il 
succombe  à  ce  moment;  on  n'a  que  le  temps  d'ouvrir  la  carotide  et  l'on 
obtient  4  centimètres  cubes  d'un  sang  noir  qui  s'écoule  difficilement. 
Ce  sang,  reçu  dans  de  l'eau  bouillante  saturée  de  sulfate  de  soude,  est 
traité  par  le  procédé  de  Cl.  Bernard;  le  liquide  filtré  réduit  abondam- 
ment la  liqueur  eu pro- potassique.  Malheureusement,  le  dosage  n'a  pu 
être  fait. 

IjO  foie,  retiré  au  moment  même  do  la  mort,  est  plongé  aussitôt  dans 
l'eau  bouillante  :  il  ne  contient  pas  de  glycogône,  mais  renferme  des 
traces  de  sucre  qui  proviennent  probablement  du  sang  qui  remplit  les 
vaisseaux. 

Voilà  une  expérience  qui  prouve  qu'au  moment  de  la  mort,  le  foie 
ne  contient  plus  de  glycogène,  mais  que  le  sang  renferme  du  sucre. 
n  est  donc  inutile,  ou  du  moins  il  serait  sans  intérêt,  d'étudier  iso- 
lément les  modifications  de  la  glycogénie  hépatique  ;  il  faut  recher- 
cher en  même  temps  les  variations  que  peut  subir  le  sucre  du  sang. 

Les  résultats  diffèrent  totalement,  suivant  le  temps  qui  s'est  écoulé 
depuis  l'inoculation. 

Lorsqu'on-  injecte  quelques  gouttes  d'une  culture  charbonneuse 
dans  les  veines  ou  sous  la  peau  d'un  lapin,  on  détermine  une  maladie 
expérimentale  à  laquelle  on  peut  décrire  deux  périodes.  Dans  la 
première,  qui  dure  de  quelques  heures  à  quatre  joui-s,  les  animaux 
paraissent  bien  portants  ;  ils  mangent  comme  d'habitude,  la  respi- 
ration est  calme,  le  poil  n'est  pas  hérissé.  Pourtant  il  existe  déjà 
quelques  phénomènes  morbides;  la  température  est  un  peu  plus 
élevée  que  normalement  :  de  39'>,2  ou  39*»,4  elle  monte  à  40*»  et 
mémo  à  41*;  souvent,  quand  l'inoculation  a  été  pratiquée  sous  la 
peau,  il  se  développe  un  œdème  plus  ou  moins  considérable  qui 
infiltre  parfois  une  grande  étendue  du  tissu  cellulaire.  Enfin  l'examen 
du  sang  y  montre  la  présence  de  quelques  rares  bactéridies  ;  leur 
nombre  est  si  restreint  qu'il  faut  faire  souvent  plusieurs  préparations 
pour  en  rencontrer  une;  encore  ne  réussit-on  pas  toujours;  mais,  si 
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Ton  sème  une  certaine  quantité  de  sang,  on  voit  se  développer  quel- 
ques colonies  caractéristiques. 

La  deuxième  période  apparaît  au  bout  d'un  laps  de  temps  qui, 
suivant  la  virulence  de  la  culture  et  la  dose  injectée,  varie  de  un  à 
quatre  jours  :  les  animaux  ont  le  poil  hérissé  ;  ils  se  tiennent  immo- 
biles dans  un  coin  de  leur  cage  ;  tantôt  ils  refusent  la  nourriture, 
tantôt  ils  continuent  à  manger  ;  la  température  s'abaisse  et  finit  par 
tomber  à  3i,  32  et  même  30°.  L'examen  du  sang  montre  une  quan- 
tité considérable  de  bactéridies. 

Si  l'on  sacrifie  un  animal  pendant  la  première  période,  on  ne 
trouve  pas,  ou  presque  pas,  de  modifications  dans  la  glycogénie. 
Les  décoctions  du  foie,  traitées  par  le  charbon  animal  suivant  le 
procédé  de  Cl.  Bernard,  donnent  un  liquide  opalin,  laiteux,  comme 
à  l'état  normal  ;  ce  liquide  prend  une  coloration  rouge  vineux  avec 
le  réactif  iodo-ioduré  ;  dans  plusieui*s  cas ,  nous  avons  dosé  le 
glycogène  et  nous  en  avons  trouvé  de  20  à  70  grammes  pour  1000. 
Ces  chiffres  oscillent  dans  des  limites  physiologiques,  car  on  sait 
que  chez  les  animaux  la  quantité  de  cette  substance  est  sujette  à  de 
nombreuses  variations. 

Le  sang,  pris  au  niveau  de  la  carotide,  contient  de  0,714  à 
1  gramme  de  sucre  pour  1000.  C'est  une  proportion  un  peu  infé- 
rieure à  celle  qu'on  trouve  chez  les  lapins  bien  nourris,  où  elle 
dépasse  généralement  1  gramme,  et  oscille  le  plus  souvent  entre 
1K%25  et  1«%40. 

Les  résultats  sont  bien  différents  quand  on  sacrifie  un  animal 
aiTÎvé  à  la  deuxième  période;  le  loie  ne  contient  plus  de  glycogène; 
en  revanche,  le  sang  renferme  beaucoup  plus  de  sucre  qu'à  l'état 
normal. 

Voici  deux  expériences  qui  le  démontrent  : 

Exp.  II.  —  Le  30  soptemhre  lS03,  on  injecte  sous  la  peau  d*un  lapin 
5  gouttes  d*une  culture  clinrbonncuse. 

Le  2  octobre,  Tnaimal  est  l)ien  portant.  Température  :  40*. 

Le  3  octobre,  à  9  heures  du  malin,  Tanimal  ne  paraît  pas  malade  :  sa 
température  est  de  39®,3;  Texamen  du  sang  ne  montre  que  de  très  rares 
bactéridies. 

A  3  heures,  Tanimal  mange  encore  :  sa  température  est  de  39«,6; 
Tcxamen  du  sang  montre  en  moyenne  1  bactéridie  par  champ  do  micros- 
cope (obj.  1/J2.  ocul.  3,  Zeiss). 

A  4  heures,  température  :  39^», 7. 

A  5  heures,  température  :  39°,  1.  Un  nouvel  examen  du  sang  permet 
de  constater  que  le  nombre  des  bactéridies  a  notablement  augmenté. 

A  5  h.  15  m.,  on  sacrifie  Tanimal.  Le  sang,  recueilli  et  traité  suivant 
es  procétlés  haliituels,  renferme  2«f'',970  de  glycose  par  litre.  Le  foie 
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ue  contient  pas  de  glycogène;  mais  sa  décoction  i^éduit  abondamment 
la  liqueur  de  Fehling. 

Exp.  ïll.  —  Le  4  octobre  1893,  à  9  heures  du  matin,  on  injecte  sons 
la  peau  d'^n  lapin  10  gouttes  d'une  cullure  cliarbonneusc. 

Ije  5  octobre,  à  4  heures,  l'animal  paraît  bien  portant;  température  : 
40**,8.  Sang  :  leucocylose  très  marquée  ;  il  faut  faire  plusieurs  prépara- 
tions pour  trouver  une  bactéridie. 

Le  6  octobre,  à  3  heures,  l'animal  paraît  malade  ;  température  :  89**,5, 
Sang  :  S  bactéridies,  en  moyenne,  dans  chaque  champ  du  microscope. 

A  4  h.  45  m.,  )a  température  est  tombée  à  39°,3;  à  6  heures,  elle  est 
à  89^,9;  à  &  h.-  d&  m.,  à  8ë«>,6.  A  ce  moment,  Kanimal  paraH  très  malade^ 
on  le  sacrifîe. 

Le  sang  qui  s'écoule  de  Tartère  est  déjà  noirâtre  :  on  en  recueille 
37  cefitimètres  cubes  qui  renferment  28:»',24o  de  sucre  pour  4000. 

La  foie  ne  contient  pas  de  glycogène,  mais  il  est  assez  riche  ejt 
sucre.  Chez  cet  animal,  comme  chez  le  précédent,  Testomac  était  plein, 
daliments. 

Ainsi  donc,  quand  le  glycogène  a  disparu  du  foie,  le  sang  ren-» 
ferme  des  quantités  considérables  de  sucre,  jusqu'à  2«%245,  et 
même  2«',976  par  litre. 

D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  ces  modifications  sur- 
viennent quand  la  deuxième  période  est  confirmée  ;  elles  coïncident 
avec  Taggravation  de  l'état  général,  rabaissement  de  la  température 
centrale  et  la  présence  de  nombreuses  bactéridies  dans  le  sang. 
Mais  il  est  difficile  de  préciser  le  mpment  exact  où  le  glycogène  a 
disparu.  Dans  Texpérience  II,  ci-dessus  rapportée,  la  température 
centrale  atteignait  encore  39**,  1  ;  chez  un  autre  animal,  qui  avait 
39*,5,  le  toie  ne  renfermait  plus  que  des  traces  de  glycogène  ;  en 
revanche,  nous  en  avons  trouvé  une  grande  quantité  chez  un  lapin, 
dont  la  température  était  déjà  tombée  à  37°.  11  ne  faut  pas  trop 
s'étonner  de  ces  variations;  on  en  rencontre  de  semblables  dans 
toutes  les  questions  biologiques  qui  s'accommodent  mal  de  formules 
précises. 

Malgré  ces  réserves,  nous  pouvons  conclure  que,  pendant  la  pre- 
mière période  de  l'infection,  la  glycogénie  bé})atique  n'est  guère 
modifiée,  tandis  que  la  glycohémie  est  légèrenuMit  diminuée;  au 
cours  ou  à  la  fin  de  la  deuxième  i)ériode,  le  glycogène  disparaît  et 
le  sucre  du  sang  augmente.  Voici  quelques  clii tires  qui  justifient 
celte  double  conclusion  et  mettent. en  évidence  les  modilicçiVipns 
invei-ses  que  subissent  le  glycogène  du  foie  et  le  sua^e  du  sang.  .  . 
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L'excès  de  sucre  constaté  dans  le  sang  est  loin  de  représenter 
tout  le  glycogène  disparu.  Si  Ton  compare  le  chiffre  le  plus  faible, 
0,714,  trouvé  au  début  de  Tinfection,  au  chiffre  le  plus  fort,  2«%976, 
on  voit  que  l'augmentation  n'est  que  de  2«',262  pour  1000  gi*ammes 
de  sang;  chez  un  lapin  qui  pèse  2  kilogrammes  et  qui  possède 
environ  150  grammes  de  sang,  l'excès  est  de  0»%299.  Puisque 
i  gramme  de.  glycogène  donne  1«%08  de  sucre,  il  suffirait,  pour 
expliquer  l'hyperglycémie ,  d'admettre  la  saccharification  de  0»',276 
de  glycogène.  Mais  le  problème  est,  en  réalité,  beaucoup  plus  com- 
plexe que  ne  pourrait  le  faire  supposer  un  raisonnement  aussi 
simple  ;  il  faut  tenir  compte  d'un  grand  nombre  de  facteui-s,  dont 
l'influence  ne  peut  être  déterminée,  notamment  de  l'activité  nutritive 
des  cellules  de  l'organisme  et  des  cellules  bactéridiennes. 

L'impossibilité  d'interpréter  les  faits  d'une  manière  univoque  fait 
naître  plusieurs  hypothèses.  On  peut  admettre  que  l'hyperglycémie 
résulte  d'une  saccharification  trop  active  du  glycogène  et  que  le 
sucre  ainsi  produit,  consommé  pendant  la  période  fébrile,  cesse 
d'être  détruit  à  la  lin  de  la  maladie,  quand  les  combustions  orga- 
niques s'aflaiblissent.  On  peut  supposer  aussi  que  les  bacléridies, 
se  comportant  dans  l'organisme  comme  dans  les  bouillons  de  culture, 
tranforment  plus  ou  moins  complètement  la  réserve  hydrocarburée 
du  foie;  l'hyperglycémie  dépendrait  surtout  de  l'arrêt  de  la  nutrition. 
Nous  sommes  donc  toujours  conduits  à  invoquer  les  modifications 
de  la  nutrition,  qui  résultent  probablement  de  l'action  des  toxines 
microbiennes  et  expliquent  la  coexistence  de  Thyperglycémie  et  de 
l'abaissement  de  la  température. 

IV.  —  L'examen  histologique  ne  fait  que  confirmer  les  résultats 
fournis  par  l'analyse  chimique. 

Des  morceaux  de  foie  fort  petits  avaient  été  placés  dans  de  l'alcool 
absolu  ;  les  coupes,  maintenues  dans  ce  même  liquide,  ont  été  mon- 
tées dans  du  réactif  iodo-ioduré,  rendu  sirupeux  au  moyen  de  la 
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gomme  arabique.  Dans  ces  conditions,  la  présence  du  glycogène  se 
reconnaît,  même  à  l'œil  nu,  à  la  teinte  brun-acajou  de  la  prépara- 
tion. L'examen  microscopique  montre,  dans  les  cellules  chargées  de 
glycogène,  des  granulations  brunes,  pour  la  plupart  accumulées 
autour  d'une  partie  plus  claire  correspondant  au  noyau.  Dans  le  foie 
dépourvu  de  glycogène,  les  cellules  sont  uniformément  jaunes,  peu 
granuleuses  et  le  noyau  se  voit  plus  nettement. 

Si  l'on  emploie  le  picro-carmin,  le  glycogène  se  trouve  dissous  ; 
pourtant  les  cellules  qui  en  renfermaient  se  distinguent  encore  par 
l'aspect  plus  granuleux  et  plus  opaque  de  leur  protoplasma.  L'éosine 
hématoxylique  fait  saisir  plus  nettement  la  différence. 

Enfin,  quelques  coupes  ont  été'  traitées  par  les  couleui*s  d'aniline, 
dissoutes  dans  l'alcool.  Après  un  séjour  de  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures  dans  le  bain  colorant,  elles  ont  été  montées  dans  le 
baume.  Le  bleu  de  méthylène  et  la  fuchsine  ne  mettent  en  évidence 
que  l'aspect  plus  granuleux  des  cellules  chargées  de  glycogène. 
Les  résultats  sont  plus  intéressants  quand  on  se  sert  d'une  solution 
alcoolique  de  safranine  :  si  le  foie  renferme  du  glycogène,  les  ceU 
Iules  ne  sont  pas  distinctement  limitées;  leur  protoplasma  est  rempli 
d'innombrables  granulations,  les  unes  claires  et  brillantes,  les  autres 
opaques  et  foncées,  les  noyaux  ne  sont  pas  visibles  ;  quand,  au  con- 
traire, la  réserve  hydrocarburée  a  disparu,  les  cellules  offrent  un 
protoplasma  clair,  transparent,  uniformément  rose  ;  les  gi»anulations 
sont  peu  marquées  ;  les  noyaux  sont  nettement  différenciés. 

L'examen  histologique  permet  donc  de  distinguer  facilement  les 
cellules  qui  renferment  du  glycogène  de  celles  qui  n'en  contiennent 
plus;  mais  il  ne  révèle  aucune  altération  particulière. 

V.  —  Résumé  et  conclusions,  —  L'évolution  de  l'infection  char- 
bonneuse chez  le  lapin  peut  être  divisée  en  deux  périodes  :  l'une 
où  les  phénomènes  morbides  sont  nuls  ou  peu  marqués,  l'autre  où 
l'état  général  va  s'aggravant  jusqu'à  la  mort;  dans  la  première,  la 
glycogénie  hépatique  n'est  guère  troublée;  dans  la  deuxième,  la 
réserve  hydrocarburée  diminue  rapidement  et  finit  par  disparaître. 

Il  y  a,  dans  ce  double  résultat,  plus  qu'une  simple  coïncidence  : 
l'absence  du  glycogène  indique,  comme  on  sait,  que  le  foie  est 
devenu  incapable  d'arrêter  ou  de  transformer  les  substances  toxiques; 
le  rôle  protecteur  qu'il  a  pu  exercer  au  début  de  l'infection,  se 
trouve  dès  lors  supprimé  ;  les  poisons  provenant  des  cellules  micro- 
biennes et  animales  s'accumulent  dans  l'organisnic  et  déterminent 
l'explosion  des  accidents  qui  vont  se  précipiter  jusqu'à  la  mort.  Il 
serait  évidemment  excessif  de  rapporter  tous  les  phénomènes  mor- 
bides aux  troubles  fonctionnels  du  foie,  mais  nous  pensons  qu'il  ne 
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faut  pas  négliger  le  rôle  de  cette  glande  et  qu'on  doit  rapprocher 
son  action  de  celle  qu'exerce  le  rein. 

Les  modifications  de  la  glycogénie  hépatique  s'accompagnent  de 
modifications  inverses  de  la  glycohémie. 

Pendant  la  première  période,  alors  que  le  glycogène  continue  à 
s'accumuler  dans  le  foie,  le  sucre  diminue  dans  le  sang;  à  la 
deuxième  période,  quand  la  réserve  glycogénique  a  disparu,  le  sang 
contient  plus  de  sucre  que  normalement  ;  il  peut  en  renfermer  près 
de  3  grammes  par  litre. 

Il  est  difficile  d'établir  quelle  est  la  relation  qui  existe  entre  ces 
deux  processus  opposés  :  peut-être  l'hyperglycémie  est-elle  en 
rapport  avec  une  modification  de  l'activité  nutritive  des  cellules 
animales,  modification  liée  elle-même  à  l'action  des  toxines  micro- 
biennes; peut-être  dépend-elle  d'une  saccharification  exagérée  du 
glycogène. 

Il  nous  semble  inutile  d'insister  sur  ces  hypothèses,  nos  recherches 
n'ayant  d'autre  but  que  de  mettre  en  évidence  les  troubles  profonds 
de  la  glycogénie  au  cours  de  l'infection  charbonneuse. 
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SUR   LE   MÉCANISME   DE  LA   PRODUCTION 
DES    ECCHYMOSES    SOUS  -  PLEURALES    DANS    L* ASPHYXIE    AIGUE 

Par  le  D*-  ÛABRIEL   CORIN 


Travail  du  laboratoire  de  thérapeutique  et  de  médecine  légale 
de  rUniversité  de  Liège. 


Nous  avons  démontré  dans  un  précédent  travail  (Arch,  dapbysioL^ 
octobre  1898)  qu'un  certain  degi*é  de  fluidité  du  sang  était  nécessaire 
pour  l'éclosion  d'ecchymoses  sous-pleurales  apparentes  et  nom- 
breuses dans  Fasphyxie  aiguë.  Quels  sont  maintenant  les  phéno- 
mènes mécaniques  importants  dans  la  production  de  ces  lésions  ? 

Ce  n'est  pas  ici  le  'moment  de  refaire  un  historique  complet  des 
perturbations  respiratoires  et  circulatoires  qu'amène  l'asphyxie. 
Nous  n'avons  guère  à  modifier  aux  descriptions  classiques  qu'en  ont 
données  Hogyes,  Mayer,  S.  Fredericq,  Konow  et  Steenbek.  Dès  le 
début  de  Tasphyxie,  on  le  sait,  les  respirations  deviennent  plus  ra- 
pides et  plus  profondes  tout  en  ayant  un  caractère  inspiratoire  ;  elles 
prennent  ensuite  un  caractère  franchement  expiratoire  pour  aboutir 
bientôt  à  un  spasme  expiratoire  plus  ou  moins  prolongé,  accompagné 
de  convulsions  généralisées.  Puis  la  respiration  s'arrête  en  expira- 
tion passive  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.  Les  respirations 
reprennent  ensuite,  actives  seulement  à  l'inspiration,  pour  diminuer 
désormais  progressivement. 

Du  côté  de  la  circulation,  il  y  a,  le  plus  souvent  dès  le  début,  ra- 
lentissement des  pulsations  et  augmentation  de  la  pression  sanguine 
(excitation  des  centres  du  vague  et  vaso-moteur),  le  maximum  de  la 
pression  coïncidant  avec  les  convulsions.  Plus  tard,  l'excitation  du 
centre  vaso-moteur  fait  place  à  un  commencement  de  paralysie  et  la 
pression  baisse  pour  se  relever  un  peu  vers  la  fin  à  cause  d'un  coiUr 


74  GABRIEL  CORIN. 

mencement  de  paralysie  du  centre  du  vague.  Elle  s'abaisse  ensuite 
définitivement  au  moment  où  la  respiration  s*arréte. 

C'est  là  le  cours  des  phénomènes  dans  l'asphyxie  pure.  Dans  un 
précédent  travail  *  j'ai  démontré  que,  dans  la  pendaison  et  la  stran- 
gulation, la  compression  des  pneumogastriques  peut  placer  l'animal 
en  état  de  Shockj  dans  des  conditions  où  les  convulsions  asphyc- 
tiques  et,  jusqu'à  un  certain  point,  la  hausse  de  pression  sanguine 
font  défaut.  La  succession  des  phénomènes  peut  aloi*s  être  considé- 
rablement modifiée,  et  la  survie  du  cœur  peut  être  beaucoup  plus 
longue  que  dans  l'asphyxie  ordinaire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  modifications  les  plus  intéressantes  pour 
nous  sont  celles  que  Ton  constate  dans  le  territoire  de  l'artère  pul- 
monaire. Confirmant  en  cela  les  données  de  Bradiord  et  Dean,  nous 
avons  pu  nous  convaincre  qu'il  se  produit  ici  aussi,  mais  plus  lente- 
ment que  dans  le  territoire  aortique,  une  augmentation  de  pression 
plus  ou  moins  considérable.  Cette  hausse  de  pression  dure  beaucoup 
plus  longtemps  que  la  hausse  de  pression  aortique  et  peut  même  à 
la  fin  dépasser  cette  dernière. 

Examinons  maintenant  quels  sont  dans  ces  différents  phénomènes 
ceux  qui  interviennent  dans  la  production  des  ecchymoses  sous- 
pleurales. 

I.  Aspiration  thoracique.  —  Lukomsky  et  Legroux  ne  font  même 
pas  mention  de  ce  facteur  dans  leuis  recherches.  A  priori^  on  doit 
admettre  copeadanl,  d'après  ce  qui  se  passe  quand  on  applique  une 
ventouse  à  la  peau,  que  l'asjnration  thoracique  violente  exercée  sur 
les  poumons,  séparés  de  l'atmosphère  par  une  barrière  infranchis- 
sable, doit,  à  défaut  d'air  dans  les  alvéoles,  appeler  d'abord  dans  le 
cœur  droit  et  les  vaisseaux  pulmonaires,  le  sang  veineux  extra- 
thoracique  et  plus  tard,  quand  la  pression  dans  les  vaisseaux  pulmo- 
naires est  suffisante,  le  sang  dans  l'épaisseur  des  tissus. 

Le  moyen  le  plus  simple  de  démontrer  qu'il  peut  en  être  ainsi  en 
pratique,  consiste  à  isoler,  chez  un  chien  pcptonisé  auquel  on  pra- 
tique la  respiration  artificielle,  le  cœur  et  les  poumons,  l'artère 
aorte,  ou  une  de  ses  branches,  étant  reliée  avec  l'une  des  veines 
caves  par  une  canule  en  U.  L'aj)pareil  cardio-pulmonaire  est  alors 
introduit  sous  une  cloche,  dans  la  tubulure  (U^  laquelle  on  introduit 
la  trachée  ou  plutôt  la  canule  qui  la  i)rolonge.  L'orifice  inférieur  de 
la  cloche  est  recouvert  d'une  membrane  en  caoutchouc  que  Ton 
assujettit  par  quelques  tours  de  ficelles  bien  serrés.  Si  l'on  obture 
ensuite  la  trachée  et  si  l'on  exerce  des  tractions  rythmiques  sur  la 

•  Étude  expérimentale  sur  la  mort  par  pendaison  [Bull.  Acad.  de  médecine  de 
Belgique  y  1893). 
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membrane,  on  reproduit  exactement  ce  qui  se  passe  dans  l*asphyxie, 
car  le  cœur  continue  à  irriguer  le  parenchyme  pulmonaire.  Dans  ces 
conditions,  on  trouve  toujours  des  ecchymoses  à  la  surface  des  pou- 
mons quand  on  les  retire  de  la  cloche,  alors  qu'on  n'en  constatait 
pas  quand  on  les  a  détachés  de  l'animal . 

Néanmoins,  nous  aurons  l'occasion  de  démontrer  dans  la  suite 
que  tout  au  moins  chez  le  chien,  l'aspiration  thoracique,  dans  l'as- 
phyxie ordinaire  n'est  jamais  sufBsante  pour  produire,  à  elle  seule, 
des  ecchymoses. 

n.  Efforts  expiratoires.  —  Nous  avons  déjà  vu,  dans  un  précé- 
dent travail,  que  Lukomsky  accordait  la  plus  grande  importance  aux 
efforts  expiratoires  de  l'asphyxie,  et  prétendait  que  les  ecchymoses 
sous-pleurales  faisaient  défaut  quand  ces  efforts  n'atteignaient  pas 
une  certaine  énergie.  Nous  croyons  qu'il  s'est  exagéré  l'importance 
de  ce  facteur  ou  qu'il  l'a  mal  interprétée. 

En  effet  si,  chez  un  chien  peptonisé,  on  pratique  la  résection  du 
plastron  sternal  et  si  l'on  cesse  la  respiration  artificielle,  il  se  pro- 
duit des  ecchymoses  comme  dans  l'asphyxie  ordinaire. 

On  pourrait  cependant  objecter  que,  dans  ce  cas,  la  pression 
exercée  à  la  surface  des  poumons  par  l'atmosphère  est  peutrêtre 
supérieure  ou  égale  à  celle  qu'exerce  sur  les  poumons  la  cage 
thoracique  activement  contractée.  Iklais  cette  objection  n'existe  plus 
quand  on  ces^e  la  respiration  artificielle  chez  un  chien  curarisé  et 
peptonisé,  quand  l'animal  ne  peut,  par  conséquent,  plus  faire  aucun 
effort  d'expiration.  Or,  dans  ce  cas  les  ecchymoses  se  produisent 
aussi  nombreuses  que  dans  l'asphyxie  ordinaire. 

La  chose  principale  semble  donc  être,  non  l'effort  d'expiration, 
mais  l'expiration  elle-même,  l'affaissement  du  poumon  de  par  son 
élasticité  ;  nous  savons,  en  effet,  que  la  circulation  se  fait  beaucoup 
moins  facilement  quand  les  poumons  sont  revenus  sur  eux-mêmes 
que  quand  ils  sont  dilatés. 

Si  la  chose  est  vraie,  nous  devrons  naturellement  avoir  des  pou- 
mons plus  anémiques  et  moins  chargés  d'ecchymoses,  s'ils  sont  sé- 
parés de  l'air  atmosph^ique  au  moment  d'une  inspiration,  quand 
ils  sont  distendus.  L'anémie  a  déjà  été  constatée  par  Patenko,  et 
nous  pouvons  affirmer  que,  dans  ces  conditions,  les  ecchymoses 
sont  beaucoup  moins  nombreuses  que  dans  le  premier  cas,  chez  les 
chiens  peptonisés.  Cette  dernière  conclusion  s'écarte  un  peu,  nous  le 
savons,  de  celles  de  Patenko.  D'après  lui,  dans  les  poumons  fixés 
en  état  d'inspiration  les  ecchymoses  capillaires  sont  moins  nom- 
breuses, et  les  ecchymoses  dépendant  de  déchirures  de  gros  vais- 
seaux, plus  larges,  par  conséquent,  sont  au  contraire  plus  abon- 
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daiHes.  Nous  n'avons  pu,  dans  aucune  de  nos  expériences»  constater 
cette  diHérence.  Nous  ne  discuterons  donc  pas  Tinterprétation,  très 
ingénieuse  cependant,  qu*en  donne  Patenko. 

Pour  nous,  ce  qui  est  essentiel  pour  la  production  des  ecchymoses, 
c'est  l'état  de  repos  du  poumon  que  ce  repos  se  passe  en  expiration 
ou  en  inspiration.  Mais  si  le  repos  se  fait  en  expiration,  le  poumon 
étant  plus  congestionné,  les  ecchymoses  sont,  par  là  même,  plus 
abondantes.  .         .... 

S'il  était  encore  nécessaire  de  démontrer  davantage  ^influence 
de  cet  état  de  repos,  l'expérience  suivante  suffirait  à  lever  tout 
doute. 

On  enlève  à  un  chien  lé  plastron  sternal  comme  nous  l'avons  dît 
plus  haut,  en  pratiquant  la  respiration  artificielle  ;  on  injecte  une 
quantité  suffisante  de  peptone  dans  la  jugulaire  externe  et,  quand  la 
pression  carotidienno  commence  à  se  relever,  on  relie  la  trachée  de 
l'animal  par  l'intermédiaire  de  valvules  de  Mùller  à  une  cloche 
flottant  librement  sur  l'eau  et  remplie  d'hydrogène  (oxygénographe 
Léon  Fredericq).  On  fait  exécuter  à  cette  cloche  des  mouvements 
d'abaissement  et  d'élévation  qui  dilatent  et  afïaîssent  alternativement 
les  poumons.  On  pratique  en  d'autres  termes  une  pseudo-respiration 
artificielle.  Les  phénomènes  se  déroulent  d'ailleurs  comme  dans 
l'asphyxie  ordinaire  ;  mais,  qnand  le  cœur  est  arrêté,  les  poumons 
ne  présentent,  sur  aucun  point  de  leur  surface,  trace  d'ecchymoses. 
'  Il  est  inutile,  croyons-nous,  d'insister  davantage  ;  la  chose  impor- 
tante dans  l'effort  expiratoire  de  Lukomsky  n'est  pas  l'effort  :  c'est 
l'expiration  ou  plutôt,  pour  rencontrer  tous  les  cas,  le  repos,  l'inertie 
du  poumon.  Quand  le  repos  est  l'expiration,  il  y  a  de  nombreuses 
ecchymoses  ;  quand  c'est  l'inspiration  elles  sont  moins  abondantes. 
Nous  avons  exposé  plus  haut  comment  il  fallait  interpréter  cette 
différence. 

Que  l'effort  vienne  ajouter  ses  effets  â  ceux  de  l'inertie  des  pou- 
mons, nous  ne  voulons  pas  le  nier.  Il  peut  évidemment,  d'une  façon 
mécanique,  augmenter  la  pression  dans  le  système  artériel  pulmo- 
naire et  favoriser  ainsi  les  ruptures  vasculaires. 

III.  Hausse  de  pression  sanguine.  —  Les  expériences  précédentes, 
si  elles  ont  démontré  l'influence  qu'exerce  sur  la  production  deç 
ecchymoses  l'état  d'inertie  du  poumon,  n'ont  pas  exclu  la  possibilité 
d'une  intervention  de  la  hausse  de  pression  sanguine. 

Nous  allons  essayer  de  mettre  en  évidence  cette  intervention.  . 

Évidemment  ce  n'est  pas  à  la  hausse  de  pression  dans  le  système 
aortique,  mais  à  celle  qui  se  produit  dans  le  système  pulmonaire  qu'il 
faut  accorder  de  l'importance.  .  . , 
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Cette  hausse  de  pression  étant  admiôe,  il  nous  faut  prouver  tout 
d'abord  que,  lorsqu'elle  ne  se  produit  pas  dans  Tasphyxie,  les  ecchy- 
moses font  défaut. 

Pour  diminuer  la  pression  dans  Tartère  pulmonaire,  le  seul  moyen 
que  nous  ayons  trouvé  est  de  saigner  le  ventricule  droit. 

On  peptonise  un  chien  ;  on  met  sa  carotide  gauche  en  rapport 
avec  un  manomètre  à  mercure  ;  on  glisse  une  canule  dans  la  trachée  ; 
on  glisse  alors  une  sonde  dans  le  ventricule  droit  par  la  jugulaire 
droite  ;  Textrémité  libre  de  cette  sonde  est  coiffée  d*un  tube  en 
caoutchouc  que  Ton  peut  fermer  à  l'aide  d'une  pince. 

Si  l'on  obture  la  canule  trachéale,  voici  ce  qu'on  observe  : 

A.  Si  on  laisse  s'écouler  le  sang  du  ventricule  droit  par  la  sonde 
dès  le  début  de  l'asphyxie,  il  ne  se  produit  pas  d'ecchymose  du  tout. 
Notons  en  passant  que  cette  saignée  du  ventricule  droit  n'a  pour 
ainsi  dire  pas  d'influence  sur  la  marche  de  la  pression  sanguine 
dans  l'asphyxie,  nouvelle  preuve,  s'il  en  fallait  encore,  des  obstacles 
qui  s'opposent  à  la  circulation  pulmonaire  ; 

B.  Si  on  laisse  s'écouler  le  sang  dès  les  premiers  mouvements 
convulsifs  alors  que  la  pression  sanguine  est  près  d'atteindre  son 
maximum  dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  l'artère  aorte,  on  ne 
constate  pas  non  plus  d'ecchymoses  ; 

G.  On  en  trouve  au  contraire,  mais  elles  ne  sont  pas  très  déve- 
loppées si  l'on  attend  pour  laisser  couler  le  sang  que  le  spasme  expi- 
raloire  ait  cessé  ; 

D.  Elles  sont  plus  larges,  plus  nombreuse  encore,  si  le  sang  ne 
s  écoule  qu'à  la  fin  de  l'expérience,  alors  que  la  pression  générale 
commence  à  s'abaisser  définitivement. 

Celte  série  d'expériences  nous  donne  déjà,  indépendamment  de  la 
preuve  qu'elle  nous  fournit  de  l'importance  de  la  hausse  de  pression, 
de  précieux  renseignements  sur  le  moment  probable  où  se  produi- 
sent les  ecchymoses.  Mais  il  y  a  moyen  de  faire  mieux  encore,  d'as- 
sister pour  ainsi  dire  de  visu  à  la  production  de  ces  lésions  et  d'ap- 
précier ainsi  l'intervention  de  chaque  facteur. 

Chien  de  6  kilogrammes,  12  centigrammes  de  morphine  ;  chloro- 
forme ;  canule  trachéale  ;  carotide  gauche  en  rapport  avec  le  kymo- 
graphe  ;  résection  du  plastron  sternal  pendant  que  l'on  pratique  la 
respiration  artificielle.  Précautions  extrêmes  pour  ne  pas  léser  les 
poumons  et  arrêt  soigneux  de  toutes  les  hémorragies.  Injections  de 
peptone  dans  la  jugulaire  externe. 

Quinze  minutes  après,  la  pression  sanguine  est  suffisamment  re- 
montée. Les  moignons  des  côtes  sont  fortement  rétractés  de  manière 
à  mettre  bien  à  découvert  la  surface  des  poumons,  absolument  libres 
d'ecchymoses  d'ailleurs.  Je  porte  mon  attention  surtout  sur  le  lobe 
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supérieur  droit.  On  cesse  brusquement  la  respiration  artificielle  ;  la 
pression  sanguine  s'élève  et  bientôt  les  convulsions  apparaissent; 
au  moment  où  elles  se  produisent,  je  vois  apparaître  quelques  pique- 
tures  sur  le  lobe  observé.  Elles  s'étendent  progressivement  et  de- 
viennent, avant  la  mort  du  cœur,  de  véritables  ecchymoses.  Il  en  est 
apparu,  du  reste,  d'autres  sur  les  points  observés. 

Toutefois,  cette  expérience  ne  prouve  pas  encore  que,  dans  l'as- 
phyxie ordinaire,  les  ecchymoses  se  produisent  au  moment  où  s*élève 
au  maximum  la  pression  sanguine,  c'estnà-dire  au  moment  des  con- 
vulsions. Dans  le  cas  que  nous  relatons,  en  effet,  nous  avons  eu 
affaire  à  des  poumons  d'emblée  absolument  inertes,  ne  se  dilatant  et 
ne  s'affaissant  plus  sous  l'influence  des  mouvements  respiratoires,  et 
nous  savons  que  c'est  là  une  des  causes  de  la  production  des  ecchy- 
moses. 

Pour  apprécier  plus  exactement  de  visu  le  moment  où  ces  der- 
nières se  produisent,  nous  avons,  chez  un  chien  à  poitrine  ouverte 
et  peptonisé,  pratiqué  la  pseudo-respiration  artificielle  avec  l'oxygé- 
nographe  rempli  d'hydrogène.  Au  moment  où  les  convulsions  se 
produisent,  on  arrête  l'oxygénographe  en  élévation,  les  poumons 
étant  par  conséquent  collabés;  on  reprend  ensuite,  quand  les  con- 
vulsions ont  cessé,  les  mouvements  de  l'appareil,  de  manière  à 
imiter  les  mouvements  d'inspiration,  profonds  d'abord,  puis  plus 
superficiels  et  plus  rares  qui  clôturent  chez  le  chien  l'agonie  respi- 
ratoire. 

Dans  ce  cas,  les  ecchymoses  ont  apparu  exactement  au  moment  où 
nous  avons  arrêté  la  respiration  en  expiration  et  se  sont  étendues 
dans  la  suite  comme  chez  le  chien  précédent. 

Mais  voici  un  fait  plus  important  qui  démontre  bien  l'influence  de 
la  hausse  de  la  pression  sanguine. 

Chez  un  chien  à  poitrine  ouverte,  nous  pratiquons  la  pseudo-res- 
piration artificielle  jusqu'à  la  mort  du  cœur.  Pas  de  trace  d'ecchy- 
moses. Nous  exerçons  sur  le  cœur,  pris  entre  les  doigts,  une  série 
de  compressions  rythmiques  produisant  dans  le  manomètre  cai*oti- 
dien  des  élévations  de  70  millimètres  de  mercure  et  réparties  éga- 
lement sur  les  deux  ventricules,  et  les  ecchymoses  se  produisent 
sous  nos  yeux. 

IV.  De  quelques  circonstances  qui  entravent  la  production  des 
ecchymoses,  —  D'après  les  résultats  acquis  jusqu'à  ju'ésent,  nous 
savons  que  les  ecchymoses  ne  se  produiscMit  i)as  dans  les  cas  où  la 
pression  sanguine  n'augmente  presque  pas  et  dans  les  cas  où  la 
respiration  continue  sans  interruption  jusqu'à  la  mort  du  cœur. 

Nous  n'avons  pas  un  nombre  suffisant  d'expériences  poui*  nous 
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passer  de  ces  termes  assez  vagues  en  eUx-mêmes,  pour  donner  des 
chiffres  exacts.  Nous  ne  pouvons  fixer  la  hauteur  que  la  pression  pul- 
monaire doit  atteindre  et  la  durée  que  Tarrêt  de  la  respiration  doit 
dépasser  pour  donner  naissance  à  des  ecchymoses.  Au  reste,  des 
données  exactes  chez  le  chien  auraient  peu  d^importance  pour  le 
médecin  légiste,  car  elles  ne  pourraient  sans  doute  être  transportées 
telles  quelles  dans  la  pathologie  humaine. 

Mais  ce  n*est  pas  seulement  sur  la  gouttière  d*opération  qiie  Ton 
rencontre  des  cas  où  les  modifications  respiratoires  et  circulatoires 
de  Fasphyxie  ne  sont  pas  suffisantes  pour  amener  la  production 
d'ecchymoses. 

Hoffinann  dit  aussi  qu'elles  font  défaut  lorsque  les  convulsions  ne 
se  manifestent  pas,  ce  qui,  dit-il,  arrive  très  rarement  dans  l'asphyxie* 
Nous  en  savons  assez  maintenant  pour  croire  que  ce  n'est  pas  à 
l'absence  de  convulsions,  mais  vraisemblablement  à  la  persistance 
de  la  respiration  ou  à  l'absence  de  hausse  de  la  pression  sanguine 
qu'est  due  cette  particularité. 

Lorsque  Ton  observe  ce  qui  se  passe  chez  un  chien  curarisé,  mais 
pas  trop  profondément,  auquel  on  ne  pratique  plus  la  respiration 
artificielle,  l'asphyxie  se  fait,  en  effet,  sans  convulsions,  et  cependant 
les  ecchymoses  sont  présentes  à  l'autopsie. 

Mais  dans  ce  cas,  l'examen  de  la  pression  aortique  et  de  la  pression 
artérielle  pulmonaire  montre  que  la  circulation  n'est  pas  assez  dé- 
primée pour  que,  au  moment  où  l'on  cesse  la  respiration  artificielle, 
la  pression  ne  s'élève  pas  notablement  dans  les  deux  systèmes. 

Le  chien  est-il, au  contraire,  profondément  curarisé,  la  circulation, 
par  un  mécanisme  que  nous  n'avons  pas  à  examiner,  se  fait  dans  des 
conditions  misérables;  la  pression  sanguine  ne  s'élève  pas  quand  on 
cesse  la  respiration  artificielle,  et  les  taches  de  Tardieu  font  défaut. 

Ces  conditions  se  rencontrent  également  lorsque  l'asphyxie  se 
produit  chez  des  animaux  fortement  narcotisés,  soit  qu'on  ne  donne 
pas  à  un  chien  peptonisé  le  temps  de  se  remettre  du  coma  dans 
lequel  l'a  plongé  l'injection  de  peptone,  soit  que,  chez  un  chien 
remis  de  cette  injection,  on  introduise  dans  le  torrent  circulatoire 
une  dose  considérable  d'un  poison  narcotique. 

Leontjew*  a  démontré,  il  y  a  quelques  années,  que  certaines 
substances  narcotiques,  l'alcool  entre  autres,  retardent  la  mort  par 
asphyxie,  en  ralentissant  la  respiration  par  action  sur  les  centres 
respiratoires.  Léon  Fredéricq  •  a,  de  son  côté,  prouvé  l'action  dé- 

*  Ueber  den  Einfluss  gewisscr  Subalanzcn  auf  dcn  Vcrlauf  dcr  Erstickungstodes 
{Vircbow's  Jabrb.,  1888,  p,  423). 

'  Sur  la  théorie  de  rinnervation  respiratoire  (Bull.  Acad»  royale  do  Belgique^ 
t-  8éne,  l.  XLVII,  n«  4). 
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presdiye  que  le  chloral  exerce  sur  ces  mômes  centres,  ^e  l'ai  cons- 
tatée ^  moi-môme  pour  toute  une  série  de  poisons  narcotiques  et  de 
dérivés  de  la  pyridine.  Dans  Tasphyxie  cette  dépression  se  traduit 
à  la  fois  par  Tabsence  de  convulsions  et  une  respiration  fort  lente. 
De  plus,  en  suite  d'une  inertie  du  centre  vaso-moteur,  toute  éléva- 
vation  de  la  pression  sanguine  peut  faire  défaut. 

J*ai  démontré  déjà  que,  dans  les  asphyxies  accompagnées  d'une  forte 
compression  des  nerfs  du  cou  (pendaison,  strangulation),  il  pouvait 
se  produire  un  état  analogue,  l'absence  d'élévation  de  la  pression 
sanguine  étant  due  toutefois,  dans  ces  cas,  à  l'excitation  du  va^e 
dans  son  trajet  cervical.  Si  ces  différents  états  sont  un  peu  exagérés, 
on  peut  théoriquement  concevoir  que  les  ecchymoses  fassent  com- 
plètement défaut,  et  c'est  ce  que  l'expérience  permet  souvent  de 
confirmer. 

Je  ne  parlerai  que  pour  mémoire  de  l'obstacle  que  peut  apporter 
à  la  production  de  ces  lésions  une  résistance  plus  considérable  des 
vaisseaux  pulmonaires  ou  bien  encore  une  coagulabilité  plus  grande 
du  sang.  J'ai  sufllsamment  insisté  ailleurs  sur  ce  dernier  point. 

En  résumé,  les  ecchymoses  sous-pleurales  dans  l'asphyxie  sont 
bien  dues  à  une  augmentation  de  pression  dans  l'artère  pulmonaire 
coïncidant  avec  un  arrêt  passif  ou  actif  de  la  respiration  ayant  pour 
résultat  essentiel  l'immobilisation  des  poumons.  Dans  les  circons- 
tances ordinaires,  l'aspiration  thoracique  n'intervient  pas,  au  moins 
chez  le  chien. *Ce  qui  le  démontre,  c'est  que  ces  lésions  ne  se  pro- 
duisent pas  tout  au  début  de  l'asphyxie,  alors  que  les  inspirations 
sont  le  plus  actives.  Elles  commencent  à  apparaître  au  moment  du 
spasme  expiratoire;  mais  elles  sont  alors  encore  très  petites  et 
s'agrandissent  et  se  multiplient  dans  la  suite.  C'est  peut-être  pour 
cela  que  Brouardel  dit  les  avoir  vues  se  produire  tout  à  la  lin. 

V.  Interprétation  des  ecchyinosos  sous-ploarales  qui  se  produisent 
dans  d  autres  genres  de  mort  que  dans  F  asphyxie.  —  D'après  ce 
que  nous  connaissons,  on  peut  facilement  interpréter  les  ecchymoses 
dans  les  asphyxies  produites  sans  occlusion  des  voies  respiratoires. 

Leur  présence  chez  des  animaux  curarisés  explique  pourquoi  on 
les  rencontre  aussi  chez  des  individus  dont  la  respiration  était  sus- 
pendue par  le  fait  de  la  compression  des  parois  thoraciques  (mort 
sous  un  éboulement,  la  bouche  étant  ouverte  à  l'air  libre). 

Quant  à  l'asphj-xie  dans  les  gaz  irrespirables,  elle  donne  lieu  à  la 
production  des  mêmes^phénomènes  que  celle  qui  succède  à  l'occlu- 
sion des  voies  respiratoires.  11  ne  faudrait  pas  croire  que  le  spasme 

'  Contribution  à  Vêtu  de  des  fonctions  respiratoires  du  nerf  vaguo  {Ihid.^ 
3-  série,  t.  XXII,  n«  12). 
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de  la  glotte  qui,  dans  ces  cas,  se  produit  à  un  moment  donné,  soit 
pour  quelque  chose,  au  moins  directement,  dans  la  genèse  des  ecchy- 
moses, car  celles-ci  se  produisent  également  quand  on  munit  l'animal 
d'une  canule  trachéale  et  qu'on  met  cette  dernière  en  rapport  avec 
le  milieu  irrespirable. 

Hais  Ton  rencontre  aussi  des  ecchymoses  dans  des  cas  où  les 
individus  ont  fait,  par  exemple,  une  chute  d'une  grande  hauteur,  ou 
bien  ont  été  soumis  à  un  grand  ébranlement  mécanique,  accompa^é 
ou  non  d'une  fraction  du  crâne  ou  des  extrémités. 

Nous  avons  vu  précédemment  que  ces  cas  étaient  divisés  par 
Lukomsky  en  morts  neuro-paralytiques  et  en  morts  par  asphyxie 
proprement  dite,  les  ecchymoses  ne  devant  se  rencontrer  que  dans 
ces  dernières. 

Je  ne  sache  pas  que  les  autopsies  aient  vérifié  la  division  de 
Lukomsky  et  je  crois,  pour  ma  part,  qu'elles  ne  peuvent  le  faire, 
attendu  qu'on  trouve  des  ecchymoses  dans  ce  qu'il  appelle  très 
vaguement  morts  neuro-paralytiques. 

Les  recherches  de  mon  ami,  le  docteur  Polis  ^  sur  la  commotion 
cérébrale  et  les  plaies  du  crâne  par  armes  à  feu,  ont  démontré  que 
dans  les  cas  de  commotion  violente,  il  se  produisait  un  arrêt  déMnitif 
de  la  respiration  en  expiration,  ainsi  qu'une  hausse  considérable  de 
la  pression  sanguine  duc,  avant  tout,  à  une  excitation  du  oentre 
vasomoteur. 

Il  est  aisé  de  se  convaincre  que  cette  hausse  de  pression  dans  le 
Avstème  aortique  est  accompagnée  d'une  hausse  de  pression  simul- 
tanée dans  le  système  artériel  pulmonaire. 

Dès  maintenant,  nous  pouvons  entrevoir  la  genèse  des  ecchymoses 
sous-pleurales  dans  ces  conditions  :  elles  sont  dues  à  l'augmentation 
de  pression  dans  l'artère  pulmonaire,  coïncidant  avec  un  arrêt 
prolongé  de  la  respiration. 

Chez  un  chien  qui  avait  reçu,  trente  minutes  auparavant,  uile 
injection  de  peptone,  un  coup  de  revolver  dans  la  tempe  gauche 
provoqua  une  augmentation  de  pression  de  120  millimètres,  en 
même  temps  qu'un  arrêt  définitif  de  la  respiration.  A  l'autopsie,  on 
trouva  des  ecchymoses  sous-pleurales  abondantes  et  étendues. 

Que  la  hausse  de  pression  puhnonaire  soit  bien  en  jeu,  c'est  ce 
que  démontre  l'exemple  que  nous  avons  cité  quand  nous  avons 
prouvé  que  la  peptone  ne  produisait  pas  d'ecchymose  par  elle-même. 
Chez  ce  chien,  la  pression  sanguine  était  très  basse  et  ne  s'était  pas 
relevée  sous  l'influence  du  coup  de  revolver. 

'  Etude  expérimentalo  sur  la  commotion  cérébrale  (Revue  de  chirurgie^  en 
cours  de  publication). 
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Mais  ce  n'est  pas  là  une  démonstration  directe  de  l'influence  de  la 
hausse  de  pression  pulmonaire.  Le  meilleur  moyen  pour  la  mettre 
en  évidence  consiste,  encore  une  fois,  à  pratiquer  la  saignée  du 
ventricule  droit.  Dans  ce  cas,  comme  pour  l'asphyxie,  les  ecchy- 
moses font  toujours  défaut. 

Quant  à  démontrer  que  l'activité  de  l'expiration  n'est  pas  pour 
grand'chose  dans  la  production  des  ecchymoses,  il  suffit  de  donner 
un  coup  de  revolver  à  un  chien,  à  poitrine  ouverte,  pour  se  con- 
vaincre qu'elles  disparaissent  dans  ce  cas,  malgré  l'ahsence  d'expi- 
ration active. 

La  fermeture  spasmodique  de  la  glotte,  dont  parle  Lukomskv, 
n'intervient  pas  davantage,  car  on  retrouve  les  ecchymoses  alors 
quç  le  chien  respirait  à  l'air  libre  par  une  canule  trachéale. 

Il  faut  donc  bien  admettre  que  ce  qui  intervient,  c'est  l'état  d'im- 
mobilité des  poumons,  comme  dans  l'asphyxie  proprement  dite. 

La  démonstration  la  plus  éloquente  de  cette  hypothèse  nous  est 
fournie  par  l'expérience  suivante  : 

Un  chien  peptonisé  et  i*emis  de  son  injection  de  peptone  reçoit 
une  balle  de  8  milHmètres  dans  la  région  temporale.  Immédiatement 
après,  on  pratique  la  respiration  artificielle  pendant  deux  minutes  ; 
au  bout  de  ce  temps  la  respiration  spontanée  reparait;  je  donne 
alors  un  formidable  coup  de  maillet  qui  écrase  littéralement  la  tête 
de  l'animal  ;  hausse  de  pression  sanguine  comme  quand  on  a  tiré  le 
coup  de  revolver.  La  respiration  artificielle  n'a  pas  été  interrompue, 
et  on  la  continue  jusqu'à  la  mort  du  cœur.  On  ne  constate  pas  une 
seule  ecchymose  à  l'autopsie. 

La  syncope  respiratoire  que  Legroux  a  déterminée  par  la  piqûre 
du  bulbe  rentre  évidemment  dans  la  même  catégorie  de  faits.  La 
piqûre  du  bulbe,  en  même  temps  qu'un  arrêt  expiratoire  définitif, 
provoque  toujours  une  hausse  de  pression  ;  elle  n'en  produirait  pas 
que  les  conditions  seraient  suffisantes  pour  amener  l'éclosion  d'ec- 
chymoses. 

Un  mécanisme  analogue ,  quelquefois  l'asphyxie ,  explique  les 
ecchymoses  sous-pleurales  chez  les  individus  qui  ont  succombé  à  la 
suite  d'une  attaque  apoplectique  ou  épilepticpie.  Quant  aux  ecchy- 
moses que  l'on  rencontre  chez  les  asphyxiés,  dans  le  territoire  de  la 
grande  circulation,  elles  dépendent,  sans  aucun  doute,  le  plus 
souvent,  de  la  hausse  considérable  de  pression  qui  se  produit  dans 
le  système  aortique. 


IX 

REMARQUES 
SUR    QUELQUES    TROUBLES    DU    RYTHME    CARDIAQUE 

Par  M.   S.   ARLOINO 


Les  nombreuses  expériences  faites  par  nous  sur  la  physiologie  du 
cœur  nous  ont  permis  de  noter  des  troubles  peu  connus  du  rythme 
«lu  cœur  sous  l'influence  de  la  section  et  de  l'excitation  des  nerfs 
pneumogastriques.  Nous  devons  probablement  cet  avantage  au  niodc^ 
usité  généralement  dans  notre  laboratoire  pour  explorer  ces  trou- 
bles. Au  lieu  d'appliquer  les  appareils  graphiques  aux  artères  ou 
à  la  surface  du  cœur,  nous  les  introduisons  dans  les  cavités  di^ 
cet  organe,  autrement  dit,  nous  nous  servons  des  sondes  cardiogra- 
phiques de  MM.  Chauveau  et  Marey. 

Ce  moyen  d'étude  fournit  sur  le  rythme  cardiaque  des  rensei- 
gnements plus  nombreux  et  plus  précis  que  les  autres. 

I 

Par  rythme,  nous  ne  désignons  pas  seulement  le  mode  de  succes- 
sion plus  ou  moins  rapide  des  révolutions  cardiaques;  mais  nous 
entendons,  à  l'exemple  de  Chauveau  et  Faivi-e,  la  durée  relative  do 
tous  les  actes  constitutifs  des  révolutions  cardiaques.  Les  troubles 
du  rythme  pourront  donc  porter  sur  la  durée  de  ces  actes  et  sur  la 
place  que  ces  derniers  occupent  dans  la  représentation  graphique 
des  systoles  et  des  diastoles  du  cœur. 

A.  Dans  les  cas  d'accélération,  les  révolutions  cardiaques  sont 
plus  nombreuses  en  un  temps  donné,  et,  conséquemment,  s'accom- 
plissent avec  plus  de  vitesse.  Sur  un  tracé  cardiographique,  la  place? 
occupée  par  une  révolution  est  donc  raccourcie.  Mais  nous  nous  de- 
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manderons  si  le  raccourcissement  porte  sur  tous  les  actes  de  la 
révolution  ou  seulement  sur  quelque&-uns  d*entre  eux. 

Un  bon  type  expérimental  de  ces  modiftcations  s^ofTre  à  la  suite 
de  la  section  d*un  et  des  deux  nerfs  pneumogastriques. 

Nous  possédons  de  bons  tracés  cardiographiques  où  le  nombre 
des  révolutions  est  devenu  une  fois  et  demie  plus  grand  après  la 
section  d*un  seul  nerf  et  deux  fois  plus  grand  après  la  section  des 
deux  nerfs  pneumogastriques. 

Nous  remarquons  sur  les  premiers,  après  la  destruction  unilaté- 
rale des  nerfs  modérateurs,  que  le  raccourcissement  porte  principa- 
lement sur  la  durée  de  la  pose  ou  diastole  générale  du  cœur,  fait 
déjà  signalé  par  Donders  et  Baxt. 

Chez  les  solipèdes,  les  actes  d'une  révolution  cardiaque  normale 
peuvent  s'enfermer  dans  une  mesure  à  quatre  temps,  dont  les  deux 


Fig.  1.  —  Tracés  cardiographiquos  du  ventricule  di*oit  montrant  les  modiflcalions 
du  rythme  dans  Taccélération  consécutive  à  la  section  de^^  deux  nerfs  pneu- 
mogastriques (cheval), 

A,  tracé  du  ventricule  avant  la  section  des  deux  nerfs;  D,  tracé  après  la  section 

des  deux  nerfs. 

derniers  sont  occupés  par  la  diastole  générale.  Or,  dans  les  deux 
exemples  que  nous  avons  recueillis,  exemples  d'accélération  à  la 
suite  de  la  section  d'un  vague,  la  pause  n'est  guère  plus  longue  que 
la  systole,  et  les  actes  de  la  révolution  cardiaque  se  laissent  enfer- 
mer dans  une  mesure  à  trois  temps,  comuie  s'il  s'agissait  du  jeu 
normal  du  cœur  humain. 

Nous  avons  observé  aussi  le  raccourcissement  de  la  pause  après 
l'application  d'une  ligature  sur  l'un  des  pneumogastriques.  Cette 
cause  n'équivaut  pas,  pensons-nous,  à  la  section  du  nerf,  mais  elle 
représente  assez  bien  la  compression  du  nerf  par  une  tumeur,  ou 
par  des  ganglions  lymphatiques  hypertrophiés  du  cou  ou  des  bronches. 
Il  faut  donc  s'attendre  à  rencontrer  un  trouble  du  rjthme  dans  les 
cas  cliniques  où  semblable  compression  sera  réalisée. 

Après  la  section  des  deux  vagues,  lorsque  l'accélération  est  à  son 
maximum,  le  raccourcissement  porte  à  la  fois  sur  la  durée  de  la 
systole  ventriculaire  et  celle  de  la  diastole  générale.  La  contraction 
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est  donc  plus  brève,  plus  éphémère,  le  repos  du  muscle  cardiaque 
plus  court.  Cependant  il  importe  de  distinguer.  Les  deux  actes  fon- 
damentaux de  la  révolution  cardiaque  sont  raccourcis  d'une  manière 
absolue  ;  mais  quand  on  envisage  le  rapport  de  ces  actes  entre  eux, 
comme  le  veut  la  définition  du  rythme  de  Chauveau  et  Faivre,  on 
s'aperçoit  que  la  durée  de  la  systole  est  relativement  plus  longue  et 
celle  de  la  pause  relativement  plus  courte  qu'à  l'état  normal. 

Nous  présentons  figure  1  un  spécimen  de  tracés  cardiographiques 
très  caractérisés  sous  ce  rapport.  Sur  les  tracés,  la  systole  ven- 
triculaire  mesure  5  millimètres  de  longueur  en  moyenne  et  la  pause 


Fig.  2.  —  Tracés  cardîographiques  du  ventricule  droit  avant  (A)  et  après  (B) 
la  section  dos  deux  nerfs  pneumogastriques. 

12  millimètres,  avant  la  section  ;  après  la  suppression  des  vagues,  la 
première  ne  mesure  plus  que  4  millimètres  et  la  seconde  6.  Par 
conséquent,  d'une  manière  absolue,  les  deux  actes  ont  subi  un  rac- 
courcissement. Mais  si  on  examine  la  valeur  relative  des  actes  dans 
les  deux  conditions  relatées  ci-dessus,  on  note  dans  la  révolution 
cardiaque  de  l'état  normal,  une  systole  ventriculaire  proportionnel- 
lement plus  courte  que  dans  la  révolution  cardiaque  après  la  section 
(les  nerfs,  et  un  rapport  inverse  en  ce  quijconcerne  la  phase  diasto- 
lique.  Par  exemple,  si,  dans  les  deux  cas,  on  supposait  la  révolution 
cardiaque  divisée  en  85  parties  égales,  la  durée  de  la  systole  ven- 
triculaire comprendrait  gg  de  la  révolution  à  l'état  normal  et  ^  de  la 
révolution  après  la  section  des  deux  nerfs.  Quant  à  la  durée  de  la 
pause,  elle  serait  de  ^  dans  le  premier  cas  et  de  ^  dans  le  second. 
La  figure  â  offre  un  autre  spécimen  de  cette  modification.  D'après 


HO  s.    AHLOING. 

(V»s  tracés,  en  faisant  subir,  à  titre  de  simplification,  un  changement 
i\  peu  près  insignifiant  aux  chifïres,  les  fractions  suivantes  expri- 
meraient la  valeur  proportionnelle  de  la  systole  ventriculaire  et  de 

la  pause  : 

2i 

I  avant  la  section jtt 
après  la  section ^ 

i  avant  la  section —7 

Pause <  ^,. 

\  opres  la  section ••     ^ 

En  conséquence,  pendant  Taccélération  du  cœur,  le  second  bruit 
est  relativement  plus  éloigné  du  premier  bruit  qui  précède  et  plus 
rapproché  du  premier  bruit  subséquent  que  dans  les  périodes  où  le 
nombre  des  révolutions  cardiaques  est  normal. 

Cette  particularité  ressort  manilestement  d*un  simple  coup  d'œil 
Jeté  sur  le  schéma  suivant,  où  Ton  a  représenté  la  place  des  bruiU 


Fij?.  3.  —  Représentation  schématique  de  la  place  des  bruits  normaux  du  cœur 
dan?  des  révolutions  cardiaques  normales  (RC,  RC)  et  dans  des  révolution» 
cardiaques  accélérées  (rc^  rc). 

dans  deux  révolutions  cardiaques  normales  (RC)  et  dans  deux  révo- 
lutions cardiaques  d'une  période  d'accélération  (rc). 

Des  verticales  pointées  abaissées  sur  une  abscisse  commune  AA 
démontrent  bien  que  la  pause  est  relativement  plus  raccourcie  que 
la  systole  du  ventricule,  dans  la  période  d'accélération. 

B.  Dans  le  ralentissement  du  cœur,  les  révolutions  cardiaques 
sont  moins  nombreuses  en  un  temps  déterminé;  par  conséquent, 
(*hacune  s'accomplit  plus  lentement. 

On  observe  le  ralentissement  dans  plusieui's  états  pathologiques. 
Etudions-le  pendant  les  excitations  du  bout  périphérique  des  nerfs 
pneumogastriques.  Dans  ce  cas,  l'allongement  porte-t-il  sur  tous  ou 
sur  quelques-uns  seulement  des  actes  de  la  révolution  canliaque  ? 
Il  faut  distinguer  suivant  l'intensité  de  l'influence  ralentissante. 
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Si  Texcilation  du  pneumogastrique  est  légère,  rallongement  porte 
sur  la  pause  ou  diastole  générale.  Nous  en  oiïrons  un  exemple  dana 
kl  figure  i. 

Ici,  les  deux  nerfs  vagues  étant  coupés,  le  cœur  était  accéléré. 
IjB  portion  B  de  la  figure  fait  suite  à  la  portion  A.  On  constate  qu*à 
partir  du  moment  (Exe)  où  les  effets  de  l'excitation  légère  du  vague 
droit  se  font  sentir,  la  durée  de  la  phase  diastolique  (D,  D)  s'allonge 


Fig.  4.  —  Tracé  cardiograpbique  du  ventricïulo  droit  montrant  les  eCTols 
d*une  excitation  légère  du  vague  sur  le  rythme  du  cœur. 

A  ot  B,  deux  portions  successives  du  tracé  ;  C,  ligne  du  signal  électrique. 

notablement,  alors  que  celle  de  la  systole  ventriculaire  n'est  pas  mo- 
difiée d'une  manière  sensible. 

Si  l'excitation  est  plus  énergique,  l'allongement  de  la  pause  est 
encore  plus  considérable. 

Enfin,  si  l'excitation  du  pneumogastrique  est  encore  un  peu  plus 
énergique,  l'allongement  porte  simultanément  sur  la  durée  de  la 
systole  ventriculaire  et  celle  de  la  pause,  contrairement  à  ce  que  l'on 
a  pensé  et  dit. 

Nous  présentons  dans  la  figure  5  deux  portions  de  tracé  cardio- 
graphique démontrant  que  certaines  excitations  des  vagues  agissent 
sur  la  durée  de  la  contraction  ventriculaire,  moins  énergiqucment 
toutefois  que  sur  la  durée  de  la  pause. 
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Ainsi,  tandis  que  dans  la  phase  d'accélération,  la  durée  de  la  sys- 
tole ventriculaire  mesure  4  millimètres  et  celle  de  la  pause  7,  dans 


Fig.  5.  —  Montrant  Tinfluence  ralentissante  de  Texcitation  des  pneumogastriques 
sur  la  systole  et  la  diastole. 

A,  portion  de  tracé  du  ventricule  droit  après  la  section  des  vagues  (accélération)  ; 
B,  portion  de  tracé  pendant  Texcitation  des  vagues;  o,  ordonnée  indiquant  la 
position  de  la  systole  de  l'oreillette;  v,  ordonnée  indiquant  la  position  de  la 
systole  du  ventricule;  /,  Un  de  la  systole;  D,  diastole. 

la  phase  de  ralentissement,  la  première  mesure  5  millimètres  et  la 
seconde  22  millimètres. 

L'allongement  de  la  systole  ventriculaire  par  une  forte  excitation 
des  vagues  est  encore  plus  marquée  sur  la  figure  6. 

Ce  spécimen  a  été  obtenu  avec  une  sonde  cardiographique  peu 
sensible  ;  néanmoins,  il  montre  très  bien  la  particularité  sur  laquelle 
nous  attirons  actuellement  Tattention, 

Si  Tonreporte  sur  le  tracé  ventriculaire  B,  en  slb\  la  longueur  a  b 


Fig.  6.  —  Tracé  ventriculaire  gauche  montrant  l'allongement  de  la  systole 
pendant  une  vive  excitation  des  nerfs  vagues. 

A,  après  la  section  des  vagues;  B,  pendant  l'excitation  des  vagues;  al»,  durée 
de  la  systole  reportée  en  a'b*  sur  le  tracé  recueilli  pendant  l'excitation  des 
nerfs. 

mesurant  la  durée  de  la  systole  avant  le  ralentissement,  on  s'assure 
de  visu  que  la  contraction  du  ventricule,  dans  le  second  cas,  dure 
un  peu  plus  longtemps  que  dans  les  phases  d'accélération. 

Nous  avons  aussi  constaté  dans  deux  circonstances  analogues  un 
léger  allongement  de  la  décontraction  de  l'oreillette. 

Dans  quelques  circonstances  plus  rares,  la  diastole  s'allonge  par 
suite  du  tassement  de  la  systole  de  Toreillette  et  de  la  systole  du 
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ventricule  qui,  réunies,  occupent  peu  de  place  dans  la  durée  des 
révolutions  cardiaques. 

L'inspection  de  la  figure  5  démontre  qye  la  systole  de  Toreillette 
s*écarte  de  celle  du  ventricule,  sous  l'influence  dès  excitations  ca- 
pables de  produire  l'allongement  des  systoles  et  des  diastoles. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  la  systole  auriculaire  s'éloijg^e  à  ce 
point  de  la  systole  ventriculaire  consécutive,  qu'elle  semble  plutôt 
cocguguée  avec  la  systole  ventriculaire  précédente;  elle  devient  post- 
systolique  au  lieu  d'être  pré-systolique,  de  sorte  que  le  repos  du  cœur, 
restant  le  même  qu'à  l'état  normal,  se  répartit  d'une  autre  manière. 

Ce  trouble  du  rythme  se  constate  sur  les  tracés  cardiographiques; 
il  ne  peut  être  perçu  à  l'auscultation,  car  les  bruits  valvulaires  sont 
groupés  comme  à  l'ordinaire.  Il  en  serait  auti*ement  si,  en  même 


f'g-  7.  —  Heprésentaiion  musicale  du  rylhme  normal  (1)  et  interverli  (2) 
avec  indication  de  la  place  théorique  du  pouls  veineux  dans  deux  séries  de 
deax  révolutions  cardiaques. 

B,  premier  bruit;  /),  second  bruit;  ■,  pouls  veineux. 

temps,  existaient  des  conditions  favorables  à  la  production  du  pouls 
veineux.  En  effet,  le  pouls  veineux  serait  éloigné  du  premier  bruit 
et  du  choc,  tandis  que  si  le  rythme  est  normal,  il  précédera  immé- 
diatement ou  accompagnera  ces  phénomènes,  comme  on  s'en  aper- 
çoit en  consultant  la  figure  7. 

Nous  avons  vu  ce  trouble  après  la  section  du  pneumogastrique. 
M.  Chauveau  l'a  observé  dans  l'insuffisance  aortique  expérimentale. 

La  section  des  vagues  ne  suffit  pas  à  le  produire,  car  on  est  loin 
de  l'observer  après  toutes  les  mutilations  de  cette  nature.  D'autres 
influences  s'fiyoutent  à  celle-là  lorsqu'il  se  présente. 

G.  Après  avoir  montré  l'influence  de  l'accélération  et  du  ralentis- 
sement du  cœur  sur  la  durée  relative  et  la  répartition  des  actes  cons- 
titutifs des  révolutions  cardiaques,  sgoutons  un  mot  sur  l'accélération 
et  le  ralentissement  eux-mêmes,  les  circonstances  dans  lesquelles  on 
les  observe  sur  les  animaux  de  laboratoire,  leur  subordination  à  cer- 
tains phénomènes  mécaniques  de  la  vie. 

Chez  beaucoup  de  chiens,  très  sensibles  et  très  craintifs,  on  assiste 
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à  des  phases  successives  d'accélération  et  de  ralentissement,  et  assez 
souvent  régulièrement  alternantes  comme  les  actes  mécaniques  de 
la  respiration.  L'accélération  se  produit  pendant  les  inspirations,  et 
le  ralentissement  pendant  les  expirations. 

On  se  tromperait  si  Ton  attribuait  entièrement  ces  irrégularités  à 
la  mécanique  respiratoire.  Elles  sont  sous  l'influence  d'une  action 
nerveuse.  Mais  on  est  forcé  de  reconnaître  que  l'effei  de  c^tte  der- 
nière est  subordonné  dans  une  certaine  mesure  aux  influences  du 
thorax.  Il  est  également  subordonné  aux  autres  influences  qui  aug- 
mentent ou  diminuent  le  travail  mécanique  du  cœur.  Si  le  travail 
augmente,  une  influence  accélératrice,  sufflsante  à  l'état  normal, 
cesse  de  Téti-o  et  se  trouve  moukontanément  dissimulée.  Si  le  travail 
diminue,  les  actions  ralentissantes  perdent  une  partie  de  leur  im- 
portance. 

Chez  les  animaux  qui  ne  se  distinguent  pas  par  un  excès  de  sen- 
sibilité ou  d'émotivité,  les  troubles  sus-indiqués  peuvent  se  produire 
à  la  suite  d'une  irritation  mécanique  ou  physique  de  l'endocarde,  de 
la  face  interne  do  Torigino  des  artères  et  du  péricarde.  Dans  les  la- 
boratoires, le  cheval  en  oflre  de  ftv(|uoiils  exemples. 

II 

Nous  rattacherons  hs  intermittences  cardiaques  à  la  question  qui 
fait  l'objet  de  la  présente  étude. 

En  clinique,  on  distingue  des  intermittences  vraies  et  des  inter- 
mittences fausses,  celles-ci  répondant  à  des  systoles  avortées  inca- 
pables de  faire  battre  les  artères.  Rigoureusement,  le  physiologiste 
ne  peut  admettre  que  les  premières,  ce  qui  revient  à  dire  que  les 
intermittences  cardiaques  doivent  être  cherchées  dans  le  cœur 
même.  C'est  en  explorant  directement  cet  oi'gane  qu'on  peut  observer 
des  lacunes  réelles  dans  la  série  des  systoles  normales  ou  avortées. 

J'ai  observé  sur  le  cheval  de  beaux  exemples  d'intermittences  car- 
diaques, immédiatement  après  l'introduction  des  sondes  cardiogra- 
phiques, les  nerfs  pneumogastriques  restant  intacts. 

J'en  ai  obtenu  aussi  un  superbe  spécimen  après  la  constriction  du 
nerf  pneumogastrique  dans  une  ligature  (voy.  la  %.  1  d'un  autre 
mémoire  qui  paraîtra  dans  le  numéro  d'avril  des  Archives). 

Pendant  assez  longtemps,  après  l'introduction  de  la  sonde  cardio- 
graphique dans  le  cœur  droit,  les  systoles  se  sont  succédées  régu- 
lièrement; à  partir  du  moment  où  l'on  serra  une  ligature  autour  du 
pneumogastrique  droit,  nous  avons  vu  la  succession  des  révolutions 
présenter,  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés,  les  troubles 
îiuivants  (voy.  n*  d'avril,  fiff.  1  en  a  et  A)  :  la  suppression  complète 
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d'une  systole  comme  en  a,  ou  bien,  comme  en  A,  la  transformation 
li'une  systole  normale  en  systole  avortée.  Parfois,  on  observait  deux 
systoles  avortées  consécutives  à  la  plac^  d'une  intermittence  vraie 
i'I  d'une  systole  avortée.  L'influence  suspensive  résultant  de  la 
constriction  s*est  exercée  parfois  pendant  le  relâchement  du  ventri- 
(Mlle,  dont  la  décontraction  s'est  trouvée  suspendue  un  instant. 

Puisque  les  intermittences  et  les  systoles  avortées  se  succédaient 
ou  se  remplaçaient  dans  l'expérience  relatée  ci-dessus,  il  est  logique 
lio  rattacher  à  la  même  pathogénie  les  intermittences  vraies  et  les 
intermittences  fausses.  La  cause  réside  dans  l'excitation  de  points 
entretenant  des  relations  avec  le  centre  modérateur  cardiaque, 
situés,  soit  à  la  périphérie,  soit  dans  la  masse  encéphalique. 

A  l'appui  de  l'origine  périphérique,  je  citerai,  dans  Texpérience 
(ù-ilessus,  la  su[>presiou  des  intermittences  par  la  section  de  l'autre 


li.i:.  8.  —  Tracé  cardiographique  montrant  l'erel  de   Texcilalion  du  nerf  vague- 
appliquée  pendant  une  intermittence  cardiaque. 

vague  ;  la  suppression  des  intermittences  consécutives  a  l'irritation 
«k»  l'endocarde  par  la  sonde  cardiographique,  à  l'aide  d'une  injec- 
tion intra-veineuse  de  chloral,  de  la  section  des  pneumogastriques* 
A  l'appui  de  l'origine  centrale,  je  rappellerai  que  l'un  de  mes  élèves, 
M.  Guinard,  a  supprimé  les  intermittences  qui  se  produisent,  sur  le 
cliieu,  pendant  l'administration  de  la  morphine,  par  l'interruption  de 
la  continuité  des  vagues.  Quant  à  l'intervention  des  centres  modé-^ 
râleurs,  il  est  superflu  de  citer  en  sa  faveur  les  effets  consécutifs 
aux  diverses  excitations  électriques  du  bout  périphérique  des  vagues, 
notamment  les  systoles  avortées  s'intercalant  entre  les  systoles 
faibles  mais  complètes  pendant  la  phase  de  restauration  du  cœur. 

Au  cours  de  l'expérience  que  nous  venons  d'analyser,  nous  avons- 
constaté  qu'une  excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique, 
appliquée  pendant  une  intermittence,  ne  maintient  pas  nécessairement 
le  myocarde  en  repos. 

On  voit,  sur  la  figure  8,  que  les  choses  se  passent,  dans  ce  cas,, 
roinme  si  l'excitation  du  vague  était  pratiquée  sur  un  sujet  dont  le 
iMcur  bat  régulièrement,  c'est-à-dire  que  le  cœur  se  contracte  encore 
une  fois  après  le  début  de  l'excitation. 


NOUVELLES  RECHERCHES 

SUR -LES  CHROMATOPHORES  DES  CÉPHALOPODES 

CENTRES  INHIBITOIRES  DU  MOUVEMENT   DES  TACHES  PIGMENTAIRES 
Par   M.   C.  PHISALIX  * 


Depuis  la  publication  de  mes  deux  mémoires  sur  les  chromato- 
phores  des  Céphalopodes  '  dans  lesquels  je  crois  avoir  apporté  des 
faits  et  des  arguments  démonstratifs  en  faveur  delà  théorie  musculaire 
du  mouvement  de  ces  taches  pigmentaires,  il  a  paru  un  travail  de 
P.  Samassa  ^  confirmant  les  résultats  que  j'avais  précédemment 
annoncés.  En  outre,  j'ai  eu  la  satisfaction,  au  Congrès  de  l'Association 
française  pour  l'avancement  des  sciences,  réuni  en  août  1893  à 
Besançon,  de  voir  adopter  cette  théorie  par  mon  ami  le  D'  P.  Girotl, 
qui  a  reconnu  l'existence  d'une  véritable  fibre  musculaire,  au  milieu 
de  la  gaine  conjonctive  qu'il  avait  si  bien  décrite  chez  la  sépiole. 
La  question  principale,  qui  avait  été  dans  ces  dernières  années  remise 
en  discussion,  semble  donc  définitivement  résolue,  et  la  théorie  du 
mouvement  amiboïde^  inaugurée  par  Harting,  fondée  sur  des  obser- 
vations anatomiques  trompeuses,  s'écroule  devant  la  certitude  des 
résultats  expérimentaux. 

Les  déductions  tirées  ainsi  logiquement  des  faits  expérimentaux 
finissent  toujours  par  être  confirmées  au  point  de  vue  anatomique, 
quand  des  méthodes  plus  perfectionnées  ou  des  sujets  d'études  plus 

*  Travail  du  laboratoire  maritime  d*Arcachon.  Je  suis  heureux  de  remercier 
ici  M.  le  professeur  Jolyet  pour  le  bienveillant  concours  qu*il  m*a  prêté. 

•  Arch,  de  pbysioL^  1S92. 

'  P.  Samassa,  Bemerkungen  ûber  die  Chromatophoren  der  Cephalopoden 
(Verhandlangen  doa  Nêturbist.  med,  Vereias  zu  Heidefberg^  18  mat  1899). 
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favorables  font  reconnaître  la  véritable  nature  et  la  disposition  exacte 
des  tissus. 

Dans  cet  ordre  d'idées,  j'ai  continué  à  étudier  sur  la  seiche  les 
mouvements  des  chromatophores  et  leurs  modifications  sous  diverses 
influences,  spécialement  de  la  chaleur  et  de  la  lumière.  D'abord  j'ai 
constaté  quelques  faits  qui  concordent  parfaitement  avec  les  notions 
embryologiques  et  anatomiques.  Sur  un  animal  mort  ou  dont  on  a 
sectionné  les  nerfs  palléaux,  si  l'on  vient  à  exciter  la  peau  mécani- 
quement, les  chromatophores  entrent  en  jeu  et  il  se  produit  des 
mouvements  ondulatoires  et  rythmiques.  Or,  ces  mouvements  n'ont 
pas  lieu  en  même  temps  sur  tous  les  chromatophores  ;  les  noirs  se 
mettent  en  mouvement  tandis  que  les  jaunes  restent  immobiles,  ou 
inversement,  ou  bien  les  noirs  et  les  jaunes  se  meuvent  ensemble 
mais  successivement.  Il  y  a  certainement  une  relation  entre  ce  fait  et 
celui  que  j'ai  annoncé  dans  un  précédent  mémoire,  à  savoir  l'appa- 
rition à  des  stades  embryologiques  différents,  de  dififérentes  couches 
(ie  chromatophores,  les  chromatophores  secondaires  de  l'embryon 
l'épondant  sans  doute  en  partie  aux  chromatophores  jaunâtres  de 
Tadulte.  Par  suite  des  connexions  anatomiques  existant  entre  les 
fibres  radiaires  des  chromatophores  d'une  môme  espèce,  quand  l'ex- 
citation a  été  communiquée  à  un  groupe  de  taches  pigmentaires,  où 
même  à  une  seule,  elle  se  transmet  de  proche  en  proche,  et  le  mou- 
vement se  continue  ensuite  rythmiquement  pendant  un  temps  plus 
ou  moins  long.  Cette  transmission  de  l'excitation  se  fait  certainement 
sans  l'intermédiaire  des  nerfs.  En  effet,  si  on  plonge  une  seiche 
morte  depuis  douze  heures  et  laissée  dans  l'eau  de  mer  (dans  ces 
conditions  la  peau  reste  généralement  pâle)  dans  de  l'eau  douce  à  44«, . 
immédiatement  tous  les  chromatophores  entrent  en  mouvement  et 
les  ondulations  rythmiques  continuent  même  en  dehors  de  l'eau. 
Dans  ces  conditions,  il  est  hors  de  doute  que  tous  les  éléments  ner- 
veux ont  été  tués.  Du  reste,  les  muscles  eux-mêmes  ne  tardent  pas 
à  mourir.  Au  bout  de  trois  minutes,  ils  sont  tous  immobilisés,  les 
uns  contractés,  les  auti*es  relâchés.  A  48®,  tous  les  chromatophores 
sont  tués  en  dilatation. 

Cette  action  de  la  chaleur  qui  se  traduit,  chez  l'animal  mort,  par 
une  excitation  du  muscle  et  la  dilatation  du  chromatophore,  s'exerce 
en  sens  inverse  sur  l'animal  vivant.  Si  l'on  élève  progressivement  la 
température  de  l'eau  où  séjourne  une  seiche,  de  telle  sorte  qu'elle 
atteigne  24®  au  bout  d'une  heure,  l'animal  devient  de  plus  en  plus 
pale,  et  il  finit  par  mourir  avec  une  pâleur  extrême  de  la  peau. 
Beaucoup  d'autres  conditions  amènent  les  mêmes  résultats,  mais 
c'est  la  lumière  blanche  dont  les  effets  sont  les  plus  marqués  et  les 
plus  rapides.  Il  suffit  d'exposer  une  seiche  au  soleil  pour  la  voir 
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l)âlir  immédiatement.  C*esl  fréquemment  aussi  de  la  pâleur  que  Ton 
obtient  quand  on  excite  mécaniquement  l'animal,  surtout  lorsquMl  a 
été  fatigué  par  une  série  d'excitations  successives.  Or,  cette  pâleur 
est  souvent  si  grande  et  si  rapide  qu'on  pouirait  l'attribuer  à  un 
resserrement  actif  de  la  tache  pigmentairo  par  tes  fibres  musculaires 
circulaires.  S'il  en  était  ainsi,  l'excitation,  dans  des  conditions  favo- 
rables, du'bout  périphérique  du  nerf  palléal,  devrait  qudquefois 
faire  contracter  ces  muscles.  Or,  quels  que  soient  le  point  d'application 
des  électrodes  et  l'intensité  du  courant,  on  ne  peut  pas  obtenir  seni* 
blable  résultat.  Si,  au  contraire  l'on  sectionne  le  nerf  palléal,  immé- 
diatement tous  les  chromatophores  se  rétractent.  Ce  resserrement 
est  donc  bien  dû  à  une  paralysie  des  muscles  dilatateurs,  et  la  pâleur 
active  provoquée  chez  l'animal  vivant  par  certaines  excitations 
reconnaît  aussi  la  même  cause.  Comme  on  le  sait,  le  chromato- 
phore  est  soumis  à  deux  forces  antagonistes,  l'une  constante  et 
toujours  égale,  c'est  l'élasticité  du  tissu  qui  l'enveloppe,  Taulre 
variable  et  oscillante,  c'est  la  tonicité  de  la  couronne  musculaire  qui 
s'insère  à  son  équateur.  Quand  cette  dernière  est  suspendue,  la  pre- 
mière atteint  son  maximum  d'action  et  la  tache  pigmentaire  se 
resserre.  C'est  un  phénomène  analogue  qui  se  produit  dans  la  vaso- 
dilatation, avec  cette  différence  que  les  forces  antagonistes  agissant 
ici  en  sens  inverse,  la  paralysie  des  muscles  annulaires  est  suivie 
d'une  dilatation  considérable  du  vaisseau.  On  sait,  d'après  les 
recherches  de  MM.  Dastre  et  Morat  S  que  cette  paralysie  des  mus- 
cles vasculaires  est  le  résultat  d'une  inhibition  indirecte  agissant  sui' 
les  muscles  par  l'intermédiaire  des  ganglions  nerveux  interposés 
surle  trajet  deleursnerfs  moteurs.  En  est-il  de  même  pour  le  chromato- 
phore  ?  On  sait  que  le  nerf  palléal  avant  de  se  diviser  pour  inner\'er 
le  manteau  se  jette  presque  en  entier  dans  un  gros  ganglion  désigne 
sous  le  nom  de  ganglion  étoile.  De  ce  ganglion  partent  de  nombreux 
filets  nerveux  pour  la  peau  et  les  muscles.  Ce  ganglion  pouvait  donc 
être  le  siège  de  l'inhibition  des  chromatophores.  Je  me  suis  donc 
attaché  tout  d'abord  à  résoudre  cette  question.  Pour  cela,  j'ai  excitt^ 
le  nerf  palléal,  après  l'avoir  sectionné,  avant  son  entrée  dans  le 
ganglion,  en  variant  la  nature  et  l'intensité  de  l'excitation;  je  n'ai 
pas  réussi  à  faire  resserrer  les  chromatophores.  Je  n'ai  pas  réussi 
davantage  en  excitant  directement  le  ganglion.  L'excitation  d'un  des 
filets  émergeant  du  ganglion  pouvait  peuUétre  déterminer  par  réflexe 
le  phénomène  cherché  ;  or,  cela  a  été  fait  également  sans  succès. 
On  sait  du  reste,  depuis  les  travaux  de  P.  Bert  confirmés  par  Chéron, 
que  le  ganglion  étoile  ne  fonctionne  pas  comme  centre  réflexe  des 
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mouvements  du  manteau  et  des  chromatophores,  mais  que  c'est 
un  centre  de  renforcement  pour  le  nerf  palléal.  J'ai  plusieurs  fois 
vérifié  ce  fait  découvert  par  P.  Bert;  une  excitation,  insuffisante 
quand  elle  est  appliquée  sur  le  nerf  palléal,  détermine,  si  on  la  porte 
sur  le  ganfi^lion  étoile,  une  contraction  du  manteau  et  une  dilatation 
générale  des  taches  pigmentaires.  Il  est  donc  bien  évident  que  si  co 
ganglion  exerce  une  action  dans  le  mouvement  de  dilatation,  il  n'en 
a  aucune  dans  le  mouvement  de  constriction  du  chromatophore,  ou 
du  moins,  les  conditions  dans  lesquelles  j'ai  expérimenté  ne  m'ont 
pas  permis  de  la  mettre  en  évidence.  Il  fallait  donc  chercher  ailleurs 
la  cause  de  l'inhibition  du  chromatophore.  Quelques  expériences 
très  nettes  vont  nous  renseigner  sur  la  position  de  centres  inhi- 
biteurs. 

Si  après  avoir  sectionné  le  nerf  palléal,  on  excite  son  bout  central, 
il  se  produit  quelquefois  une  pâleur  de  la  peau  du  côté  opposé,  mais 
il  ne  m'a  pas  été  possible  de  déterminer  les  conditions  exactes  de  ce 
phénomène.  On  réussit  plus  tacilement  en  portant  les  électrodes  sur 
les  ganglions  ou  le  pédoncule  optique.  Klemensiewicz  a,  le  premier, 
montré  que  l'excitation  du  pédoncule  ou  du  ganglion  optique  est 
suivie  d'une  noirceur  générale  de  la  peau.  C'est  en  effet  ce  qui  arrive 
quand  on  applique  d'emblée  un  courant  moyen  en  un  point  quelconque 
du  ganglion  ou  du  pédoncule  optique;  tous  les  chromatophores 
se  dilatent  et  restent  dilatés  tant  que  dure  l'excitation  :  c'est  un 
réflexe  dilatateur.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Si  le  courant 
d'excitation  est  faible,  le  plus  souvent  il  paralyse  les  muscles  dilata- 
teurs et  la  pâleur  se  manifeste.  J'ai  même  réussi,  en  graduant  très 
progressivement  l'intensité  du  courant  au  fur  et  à  mesure  que  la 
îatigue  ou  l'épuisement  arrive,  à  n'obtenir,  même  avec  des  courants 
très  forts,  que  des  réflexes  constricteurs  des  chromatophores. 

Exp.  I.  —  Le  28  septembre,  à  4  h.  45  m.,  je  découvre  par  leur  face 
dorsale  sur  une  seiche  le  pédoncule  et  les  ganglions  optiques  droits,  puis 
je  les  excite  mécaniquement  avec  une  aiguille  ;  il  se  produit  une  noirceur 
générale.  J*utilise  ensuite,  pour  Texcitation  électrique,  une  petite  bobine 
d'induction  de  Ranvier  actionnée  par  deux  éléments  de  pile  au  chlorhy- 
drate d'ammoniaque.  La  bobine  induite  est  d'abord  très  éloignée,  et  avec 
le  coui*ant  faible  ainsi  obtenu,  on  produit  rexcitation  d*abord  des  gan- 
glions optiques  antérieurs,  puis  des  postérieurs,  puis  du  pédoncule.  ^1 
chaque  excitation^  f  animal  pâlit.  Au  bout  de  trois  à  qpiatre  excitations 
successives,  on  n*a  plus  d*action  sur  les  ganglions,  tandis  que  Texcitation 
du  pédoncule  donne  encore  un  réflexe  de  pâleur. 

J*avance  alors  la  bobine  induite  très  progressivement,  et  je  procède 
de  la  même  manière  en  obtenant  les  mêmes  résultats.  J'arrive  ainsi 
jusqu'à  la  division  n**  1  de  la  règle  à  5  heures.  J'obtiens  alors  une  noir- 
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ceur  manifeste  en  excitant  le  pédoncule  et  le  ganglion  optique  postérieur 
en  même  temps  qu'agitation  de  la  nageoire  droite. 

A  ô  h.  10  m.,  môme  courant,  mêmes  résultats  ;  mais,  après  plusieurs 
excitations,  les  contractions  du  manteau  s'affaiblissent,  et  la  noirceur  de 
la  peau  ne  se  fait  plus  que  du  côté  droit.  L'épuisement  du  reste  arrive 
vite,  et  le  côté  droit  devient  ensuite  très  pAle  à  chaque  excitation. 

A  5  h.  15  m.,  les  courants,  même  plus  forts,  ne  donnent  rien.  L'animal 
meurt. 

L'inhibition  réflexe  des  centres  moteurs  des  chromatophoi*es  est 
donc  obtenue  d'emblée  par  une  excitation  assez  faible  des  nerfs  et 
ganglions  optiques,  ou  par  une  excitation  plus  forte  après  épuise- 
ment préalable. 

On  sait  que  les  centres  chromatophoriques  sont  situés  dans  les 
ganglions  sousKDSophagiens  moyens  et  que  la  destruction  de  ces 
derniers  entraine  la  paralysie  des  chromatophores.  On  pouvait  donc 
croire  que  l'inhibition  se  produisait  directement  sur  ce  centre,  d'au- 
tant plus  qu'elle  est  obtenue  ausei  bien  par  l'excitation  du  bout 
central  du  nerf  palléal  que  par  celle  des  ganglions  et  du  pédoncule 
optique.  Toutefois,  comme  l'excitation  de  la  surface  cérébrale  par  un 
courant  faible  donne  quelquefois  naissance  à  une  pâleur  générale  de 
la  peau,  j'avais  pensé  à  l'existence  possible  d'un  centre  spécial  pré- 
sidant à  la  constriction  active  du  chromatophore  par  inhibition  des 
centres  moteurs.  C'est  pourquoi  j'ai  cherché  à  supprimer  ce  centre 
et  en  même  temps  le  phénomène  qui,  d'après  mes  prévisions,  s'y 
rattachait.  Dans  une  nombreuse  série  d'expériences,  j'ai  enlevé  la 
calotte  cérébrale  par  une  incision  horizontale  qui  épargnait  une 
certaine  partie  des  ganglions  cérébroîdes,  celle  qui  entoure  immé- 
diatement l'oesophage.  Or,  dans  ces  conditions,  les  mouvements  des 
chromatophores  n'éprouvent  aucune  modification.  Du  reste,  cette 
lésion,  comme  P.  Bert  l'avait  déjà  constaté,  n'entraine  pas  de  dé- 
sordres graves  dans  le  fonctionnement  de  l'organisme.  U  est  donc 
certain  que  cette  partie  superficielle  des  ganglions  cérébroîdes  n'a 
aucune  action  sur  le  mouvement  des  chromatophores,  mais  il  n'en 
est  pas  de  mémo  pour  les  parties  profondes.  Quand  celles-ci  ont  été 
lésées,  les  réflexes  chromatophoriques  sont  plus  faciles  à  obtenir,  et 
il  suffit  de  toucher  l'animal  pour  amener  la  noirceur  de  la  peau.  Tou- 
tefois, il  se  produit  encore,  quoique  plus  rarement,  une  pâleur 
réflexe  du  tégument.  Dans  ces  derniers  cas,  l'autopsie  a  toujours 
montré  que  la  lésion  avait  été  incomplète  et  qu'une  partie  plus  ou 
moins  grande  du  cerveau  était  restée  intacte.  U  fallait  donc  arrivera 
supprimer  complètement  toute  la  masse  cérébroïde,  et  cela  sans 
entraîner  des  désordres  trop  considérables,  car,  dans  ce  dernier  cas, 
l'animal  ne  siu^it  pas  longtemps  à  l'opération,  et  les  résultats  n'ont 
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plus  la  mémo  valeur.  Aussi  Tablation  du  cerveau,  mis  à  nu  préala- 
blement par  enlèvement  de  la  capsule  cartilagineuse,  ne  donne-t-ell.e 
que  des  résultats  incertains.  L*eau  de  mer  pénètre  dans  la  plaie, 
exerce  une  influence  funeste  sur  les  centres  sous-œsophagiens,  et 
l'animal  meurt  rapidement.  J'ai  modifié  ce  procédé  de  la  manière 
suivante  :  on  incise  la  peau  entre  les  deux  yeux  sur  la  ligne  médiane  . 
et  on  met  à  nu  le  cartilage  céphalique.  Puis  on  fait  pénétrer  une 
pointe  de  scalpel  dans  Tangle  d'insertion  du  pédoncule  optique  avec 
le  cei^veau,  eu  ayant  soin  de  laisser  une  partie  de  substance  céré- 
brale adhérente  au  pédoncule.  On  enfonce  obliquement  le  scalpel 
jusqu'à  Toesophage  des  deux  côtés,  et  on  sépare  ainsi  toute  la  masse 
cérébrale  de  ses  connexions  avec  les  ganglions  sous-œsophagiens. 
L'animal  est  remis  dans  l'eau  et  continue  à  vivre  sans  éprouver  de 
trouble  immédiat  bien  apparent.  On  peut  alors  suivre  les  résultats 
de  l'opération  pendant  plusieurs  heures  au  moins,  quelquefois  pen- 
dant plus  d'un  jour,  et  quand  l'incision  a  été  bien  faite,  que  la  sépa- 
ration du  cerveau  a  été  complète,  les  phénomènes  consécutifs  sont 
extrêmement  caractéristiques. 

Exp.  II.  —  Le  2  octobre,  à  â  h.  35  m.,  on  fait  sur  une  seiche  une  iniM 
sion  bilatérale  du  cerveau,  comme  il  vient  d'être  indiqué  ci-dessus. 
Immédiatement  après  la  section  de  droite,  il  se  produit  à  droite  une 
pâleur  du  manteau  qui  disparaît  après  qu'on  a  sectionné  le  côté  gauche. 
On  remet  Tanimal  dans  Teau  et  on  robscrve.  Mouvements  ondulatoires 
(les  chroma tophores  qui  persistent  quelques  minutes.  Au  bout  de  cinq 
minutes,  on  pince  la  nageoire  ;  immédiatement  l'animal  devient  tout  noir. 
I.a  sensibilité  est  conservée,  et  au  moment  où  on  pince  la  nageoire, 
l'animal  dirige  ses  tentacules  du  côté  touché. 

A  4  heures,  à  plusieurs  reprises,  on  pince  très  légèrement  la  peau  ou 
on  la  touche  seulement  ;  il  se  produit  immédiatement  un  réflexe  généralisé 
sur  les  ehromatophores  qui  se  dilatent  au  maximum. 

A  4  h.  25  m.,  l'animal  reste  immobile  ;  un  peu  de  stupeur.  Les  papilles 
de  la  peau  sont  affaissées,  tandis  que  sur  un  animal  sain  dans  les  mêmes 
conditions,  elles  sont  dressées.  Les  pupilles  sont  légèrement  dilatées.  Il 
ne  semble  pas  voir  les  objets,  car,  quand  on  les  approche  de  son  œil, 
il  ne  bouge  pas  et  ne  change  pas  de  couleur,  tandis  qu'un  animal  sain, 
dans  une  cuvette  à  côté,  devient  pâle  avec  apparition  des  taches  ocu- 
liformes  du  dos  dès  qu'on  approche  le  doigt.  Si  on  pince  alors  légère- 
ment la  peau  près  de  l'œil,  immédiatement  l'animal  devient  tout  noir  et 
très  noir. 

A  4  h.  45  m.,  quand  on  pince  les  nageoires,  l'animal  n'approche  plus 

ses  tentacules  :  la  sensibilité  est  donc  très  diminuée.  Quelques  secousses. 

Le  réflexe  de  noirceur  se  fait  avec  une  facilité  extraordinaire  à  la  moindre 

excitation  et  est  général. 

A  5  h.  30  m.,  les  deux  nageoires  sont  tombantes,  immobiles  ;  elles 
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8*agitent  quand  on  excite  l^animal.  Le  réflexe  de  noirceur  se  fait  toujours 
avec  la  même  facilité. 

A  5  h.  45  m.,  la  teinte  générale  de  la  peau  est  plus  pâle  qu'au  début  de 
Texpérience  ;  seules  les  taches  oculiformes  sont  plus  apparentes  qu'à 
rordinaire.  Les  chromatophores  réagissent  de  la  même  manière. 

A  6  h.  30  m.,  mêmes  phénomènes.  L'animal  semble  encore  vigoureux, 
la  respiration  se  fait  bien. 

Trouvé  mort  le  lendemain  matin  à  8  heures. 

Autopsie.  —  A  gauche,  la  section  a  passé  au  niveau  de  l'insertion  du 
pédoncule  optique  ;  elle  a  laissé  en  avant  un  tout  petit  pont  de  substance 
cérébrale  communiquant  avec  les  ganglions  sous-œsophagiens  ;  à  droite, 
la  lésion  est  à  peu  près  la  même,  mais  elle  a  laissé  un  petit  croissant  de 
substance  cérébrale  adhérant  au  pédoncule  optique. 

Cette  expérience,  que  j'ai  répétée  un  très  grand  nombre  de  fois, 
le  plus  souvent  avec  succès,  démontre  que  les  ganglions  cérébroïdes 
jouent  un  rôle  essentiel  dans  le  phénomène  de  la  pâleur  active  de 
l'animal  sous  rinfluence  de  diverses  excitations.  Il  y  a  une  telle  cor- 
rélation entre  ce  phénomène  et  l'intégrité  même  partielle  du  cerveau 
que,  d'après  la  persistance  ou  la  suppression  du  réflexe  de  pâleur^ 
je  pouvais  prévoir  à  peu  près  l'étendue  de  la  lésion  produite.  Dans 
tous  les  cas  où  le  réflexe  était  conservé,  j'ai  toujours  trouvé  à  l'au- 
topsie que  la  section  n'avait  pas  pénétré  jusqu'à  l'œsophage  et  avait 
laissé  subsister  entre  les  ganglions  sus  et  sous-œsophagiens  une 
très  large  communication. 

Inversement,  quand  le  réflexe  avait  été  supprimé,  on  a  toujours 
trouvé  à  l'autopsie  la  masse  cérébrale  complètement  détachée  de  ses 
connexions;  quelquefois,  cependant,  on  a  encore  trouvé  un  petit 
pont  de  substance  cérébrale  à  la  partie  la  plus  antérieure.  Pour 
compléter  la  démonstration,  j'ai  voulu  m'assurer  si,  sur  des  animaux 
ainsi  mutilés,  on  ne  pourrait  pas  provoquer  un  réflexe  de  pâleur  par 
l'excitation  du  bout  central  du  nerf  palléal  ou  du  pédoncule  optique. 
C'est  siu*  le  pédoncule  optique  que  j'ai  de  préférence  opéré. 

Exp.  III.  —  Le  28  septembre,  à  5  h.  20,  je  découvre  sur  une  seiche  le 
cerveau^  le  pédoncule  et  les  ganglions  optiques  du  côté  droit.  J'enlève 
complètement  le  cerveau  jusqu'à  l'œsophage.  Puis  j'excite  électriquement 
les  ganglions  et  les  pédoncules,  en  augmentant  très  graduellement  l'in- 
tensité du  courant.  Avec  des  excitations  faibles,  je  n'ai  obtenu  ni  pâleur, 
ni  noirceur  ;  enfin  quand  la  bobine  induite  a  été  enfoncée  jusqu^à  la 
division  n^  4  du  chariot,  j'ai  obtenu  des  secousses  du  manteau  avec  noir- 
ceur manifeste  de  la  peau. 

A  5  h.  30,  j'avance  la  bobine  à  la  division  n°  3  et  j'applique  les  élec- 
trodes sur  le  pédoncule  optique.  A  chaque  passage  du  courant,  toute  la 
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peau  devient  noire,  sans  secousses  du  manteau.  Bientôt  la  fatigue  sur- 
vient et  le  côté  droit  seul  devient  encore  noir. 

À  5  h.  35  m.,  on  reproduit  encore  les  mêmes  phénomènes,  mais  Texci- 
tabilité  est  bientôt  épuisée  et  Tanimal  ne  tarde  pas  à  mourir. 

Cette  expérience  faite  le  même  jour,  en  même  temps  que  Texpé- 
rience  I  et  dans  un  but  comparatif,  démontre  l'impossibilité  d'obtenir 
après  la  destruction  des  ganglions  cérébroïdes  le  réflexe  de  pâleur 
qui  se  produit  si  facilement  avant  cette  lésion.  Il  y  a  donc  une  rela- 
tion évidente  de  cause  à  effet  entre  ces  deux  phénomènes. 

En  outre,  dans  la  plupart  des  expériences  où  j*ai  isolé  le  cerveau 
par  deux  sections  latérales  complètes,  je  me  suis  assuré  aussitôt 
après  la  mort,  que  l'excitation  mécanique  et  électrique  des  pédon- 
cules ne  provoquait  plus  de  pâleur  de  la  peau  ;  dans  ces  conditions, 
c'est  toujours  le  réflexe  dilatateur  qui  se  produit.  La  continuité  des 
pédoncules  optiques  et  des  ganglions  sous-œsophagiens  est  donc 
restée  intacte. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  l'ablation  seule  do  la  calotte  céré- 
brale ne  suffît  pas  à  faire  disparaître  le  réflexe  constricteur  des 
chroniatophores.  Il  en  est  do  même  si  la  lésion  est  complète,  mais 
unilatérale.  Cela  tient  à  ce  que  les  centres  inhibiteurs  [)euvent  se 
suppléer  en  raison  de  leurs  connexions  anatomiques  avec  les  centres 
dilatateurs  sous-œsophagiens.  Il  sufflt  qu'un  des  centres  inhibiteurs 
persiste  pour  que  le  réflexe,  d'abord  limité  à  un  côté,  se  généralise. 
Aussi  quand  la  lésion. cérébrale  est  unilatérale,  le  réflexe  de  pâleur 
5t»  produit  d'abord,  et  le  plus  souvent  du  seul  côté  lésé,  mais  il  peut 
aussi  se  faire  de  l'autre  côté,  suivant  le  degré  de  l'excitation. 

On  a  déjà  observé  le  même  fait  pour  le  réflexe  dilatateur.  Comme 
Klensensiewicz  l'a  vu,  et  comme  je  l'ai  constaté  à  mon  tour,  Texci- 
lalion  d'un  seul  pédoncule  optique  détermine  la  noirceur  du  oorps 
du  même  côté,  si  l'excitation  n'est  pas  trop  forte  ;  si  on  augmente 
l'intensité  du  courant,  le  réflexe  se  généralise. 

La  pâleur  réflexe  de  la  peau  qui  se  produit  quand  on  approche  do 
Tœil  un  objet  quelconque  ou  quand  on  excite  l'animal,  n'est  pas 
toujours  générale  et  sur  le  fond  pâle,  on  voit  souvent  apparaître  au 
milieu  du  dos  deux  taches  noires  désignées  sous  le  nom  de  taches 
oculiformes.  A  ce  niveau,  les  taches  pigmentaires  sont  nombreuses 
et  rapprochées  et,  pour  peu  qu'elles  se  dilatent,  elles  forment  un 
c<»rcle  noir  qui  tranche  vivement  sur  le  fond  pâle.  Les  chromato- 
phores  de  ces  régions  de  la  peau  sont  sous  la  dépendance  de 
contres  spéciaux  indépendants.  Ces  centres  sont  en  rapport  étroit 
avec  les  pédoncules  et  les  ganglions  optiques.  Si  l'on  excite  ces 
derniers  en  passant  une  ligature  dans  leur  épaisseur,  la  tache  oculi- 
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forme  se  montre  immédiatement  du  côté  lésé  et  elle  reste  persistante 
et  prédominante  sur  celle  du  côté  opposé,  surtout  quand  on  excite 
ranimai.  Si,  au  contraire,  on  coupe  le  pédoncule  optique,  la  tache 
oculilbrme  du  même  côté  devient  pâle  et  reste  toujours  plus  pâle 
que  celle  du  côté  opposé.  Le  centre  de  la  tache  oculiforme  est  donc 
influencé  directement  par  les  organes  visuels.. 

Conclusions.  —  Les  fonctions  des  ganglions  cérébroïdes  des 
céphalopodes  ont  été  jusqu'ici  méconnues.  De  fait,  si  on  ne  considère 
que  la  partie  superficielle,  pour  mieux  dire  Técorce  de  ces  ganglions, 
elle  ne  semble  pas  jouer  un  rôle  essentiel,  puisque  Tanimal  peut 
vivre  plusieurs  jours  après  leur  ablation. 

L'ablation  totale  de  ces  ganglions  entraîne,  au  contraire,  des 
désordres  graves  et  Tanimal  ne  survit  pas  longtemps  à  ropération. 
Si  l'on  considère  seulement,  comme  je  Tai  fait  dans  ce  travail,  les 
modifications  apportées  au  fonctionnement  des  chromatophores,  on 
constate  un  trouble  considérable.  Tandis  que  l'animal  sain  réagit  à 
volonté  aux  difTérentes  excitations  par  de  la  pâleur  ou  de  la  noirceur, 
comme  s'il  voulait  régler  la  coloration  de  sa  peau  d'après  la  nature 
et  l'intensité  de  l'excitation,  et  graduer,  pour  ainsi  dire,  l'effet  à 
obtenir,  l'animal  privé  de  cerveau  n'a  plus  aucune  action  sur  le 
mouvement  de  ses  taches  pigmentaires.  Chaque  excitation  est  suivie 
d'un  réflexe  dilatateur  qui  se  produit  avec  une  facilité  et  une  inten- 
sité disproportionnées  à  la  cause. 

Les  ganglions  cérébroïdes  exercent  donc  vis-à-vis  des  centres 
chromatophoriciues  sous-œsophagiens  un  rôle  modérateur  et  inhibi- 
teur. Ils  sont  indispensables  pour  maintenir  la  coordination  et  l'équi- 
hbre  dans  le  mouvement  des  taches  de  la  peau,  et  par  suite  ils  ont 
une  influence  prépondérante  dans  le  phénomène  d'adaptation  de  la 
couleur  du  tégument  à  celle  du  fond  où  repose  l'animal. 
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L'extirpation  de  la  glande  thyroïde  amène  dans  certains  cas,  chez 
les  mammifères,  au  lieu  des  accidents  aigus  parfaitement  connus 
aujourd'hui  et  presque  toujours  mortels,  des  troubles  trophiques  et 
une  cachexie  qui  rappellent  plus  ou  moins  le  myxœdème  tel  qu'on 
Tobserve  dans  Tespèce  humaine.  Horsley,  le  premier,  les  observa 
sur  le  singe  *  ;  Tun  de  nous  les  a  étudiés  chez  le  chien  et  chez  le 
lapin ^ ;  Hofmeister,  chez  les  jeunes  lapins*;  von  Eiselsberg,  chez 
les  jeunes  moutons  et  chez  les  jeunes  chevreaux  *  ;  Moussu,  chez  les 
les  jeunes  lapins,  les  chevreaux  et  les  porcelets  *. 

Ces  troubles  trophiques  peuvent  être  assez  variés,  Gley  Ta  fait 
remarquer;  tandis  que  les  singes  de  Horsley  présentaient  à  peu  près 
Faspect  de  véritables  myxœdémateux,  les  chiens  et  les  lapins  sont 
atteints  d'une  cachexie  caractérisée  par  de  rabattement,  la  dimi- 
nution de  l'appétit  par  intervalles  et  le  ballonnement  du  ventre,  la 
chute  des  poils,  un  peu  d'épaississement  de  quelques  parties  de  la 

•  British  med.  Journ.y  1885. 

•  E.  Gley,  Comptes  rendus  Soc.  de  bioL,  19  décembre  1891  et  16  juiUet  1892; 
Arth.  de  physioL,  janvier  1892,  octobre  1892,  juillet  1893. 

"  Fortscbritte  der  Medicin^  15  février  1892. 

•  Soc.  império-royale  des  médecins  de  Vienne,  21  octobre  1892. 

•  Comptes  rendus  Soc.  de  biol.y  17  décembre  1892. 
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peau,  et  parfois  de  la  panVsie  et  une  diminution  de  la  température, 
et  les  jeunes  animaux,  à  quelciue  espèce  qu'ils  appartiennent,  sont 
arrêtés  dans  leur  développement  général. 

Parmi  les  altérations  organiques  diverses  que  Tun  de  nous  a  eu 
l'occasion  d'observer  chez  le  chien,  il  en  a  quelquefois  constaté  sur 
les  yeux.  Mais  cette  lésion  d'un  œil  ou  des  deux  yeux,  si  elle  s'est 
présentée  sur  des  animaux  atteints  de  la  cachexie  spéciale,  a  été 
remarquée  aussi  sur  des  chiens  en  proie  aux  accidents  aigus  résul- 
tant de  la  thyroïdectomie  complète.  Quoi  qu'il  en  soit  d'ailleurs  de 
ce  point  particulier,  cette  lésion  nous  a  paru  assez  intéressante  par 
elle-même  pour  mériter  d'être  étudiée  avec  soin. 

I.  —  Presque  tous  les  physiologistes  qui  ont  pratiqué  la  thyroïdec- 
tomie un  certain  nombre  de  fois  sur  le  chien,  ont  signalé,  parmi  les 
accidents,  la  conjonctivite;  celle-ci  est  même  souvent  très  intense. 
Gley  a  noté  (voy.  ces  Archives^  janvier  1892),  dans  un  cas,  du  lar- 
moiement*. Il  a,  sur  deux  autres  chiens  (l'un  opéré  le  22  avril  1891 
et  malade  dès  le  25;  l'autre  opéré  le  23  mai  1891,  frappé  des  acci- 
dents dès  le  lendemain  et  atteint  de  blépharite  le  27,  mort  le  2  juin), 
constaté  une  blépharite  aiguë  avec  abondants  produits  de  sécrétion 
au  pourtour  des  paupières.  Mais  si  ces  faits  de  blépharite  et  de  lar- 
moiement n'avaient  pas  encore  été  signalés,  il  en  est  de  même,  à  notre 
connaissance  du  moins,  de  roi)acité  cornéenne  que  nous  avons  vue 
se  produire  sur  plusieurs  animaux  et  qui  constitue  sans  contredit  un 
phénomène  plus  important. 

Cette  altération  a  été  observée  sur  trois  chiens.  Le  premier  ét^it 
un  jeune  chien  bull,  du  poids  de  9  kilogrammes,  sur  lequel  avait  été 
pratiquée,  le  {•'  février  1893,  l'extirpation  de  la  glande  thyroïde  avec 
conservation  des  glandules.  Son  observation  a  été  publiée  dans  ces 
Archives^  numéro  d'octobre  1893,  p.  773  (Recherches  sur  le  rôle 
des  glandules  thyroïdes  chez  le  chieuy  par  E.  Gley).  Un  mois  envi- 
ron après  l'extirpation  des  glandules,  faite  le  10  mai,  il  devint 
cachectique;  c'est  le  8  juillet  (voy.  loc.  cit.)  que  l'opacité  cornéenne 
a  été  constatée  sur  l'œil  droit;  le  19  juillet  on  note  un  léger  trouble 
sur  la  cornée  du  côté  gauche  ;  la  cornée  droite  est  complètement 
opaque.  Elle  est  restée  sensible. 

Dans  la  deuxième  observation,  il  s'agit  d'un  chien  d'âge  moyen 
et  du  poids  de  12  kilogrammes,  sur  lequel  l'ablation  du  corps 
thyroïde  avait  été  faite  d'abord,  puis  celle  des  glandules.  Cette  ex- 

*  Cette  sécrétion  des  glandes  lacrymales,  au  cours  des  accidents  consécutifs  à 
la  thyroïdectomie,  est  sans  doute  à  rapprocher  de  l'abondante  sécrétion  salivaire 
que  Ton  observe  souvent  chez  les  chiens  et  les  lapins  thyroïdectomisés,  en  état 
d'attaques  convulsives. 
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périence  a  aussi  été  publiée  (loc.cit,^  p.  77i).  L'animal,  vingt-six  jours 
après  la  seconde  opération,  devint  abruti,  fut  pris  de  vomissements 
et  d'anorexie  et  mourut  paralysé  en  six  jours  ;  l'opacité  de  la  cornée, 
à  droite,  était  absolue  ;  sensibilité  de  la  cornée  conservée. 

Le  troisième  cas  concerne  un  petit  chien  des  rues,  du  poids  de 
6  kilogrammes,  adulte,  qui  fut  thyroïdectomisé  le  li  mars  1893.  Le 
20  mars,  il  était  pris  de  vomissements  ;  on  constate  aussi  quelques 
secousses  musculaires.  Le  21,  les  secousses  sont  plus  fortes  ;  albu- 
mine dans  les  urines;  traces  de  sucre;  la  cornée,  du  côté  gauche,  est 
opaque;  dans  l'après-midi,  contractions  violentes  de  tous  les  muscles. 
Le  même  jour  on  lui  fait  une  injection  intra-péritonéale  de  liquide 
thyroïdien,  après  laquelle  il  se  rétablit.  Le  23,  les  accidents  convul- 
sifs  reparaissent,  ainsi  que  l'albumine  dans  les  urines  ;  sur  l'œil  droit 
on  constate  un  peu  d'opacité.  Le  24,  l'opacité  des  deux  cornées  est 
absolue.  La  sensibilité  est  conservée,  quoique  un  peu  diminuée 
peut-être.  Le  27,  examen  bactériologique,  obligeamment  pratiqué  par 
A.  Gharrin,  de  la  sérosité  recueillie  dans  les  culs  de  sac  conjoncti- 
vaux  *.  L'animal  meurt  le  29. 

Quant  aux  cornées  de  ces  animaux,  devenues  rapidement  opales- 
centes, elles  étaient  bientôt  d'un  blanc  opaque  comme  de  la  porce- 
laine; l'opacité  était  plus  marquée  au  centre  que  vers  la  périphérie 
où  existait  encore  un  peu  de  translucidité.  A  l'éclairage  oblique 
on  apercevait  les  stries,  perpencficulaires  les  unes  aux  autres,  qui 
dénotent  tout  œdème  de  la  cornée.  Chez  deux  des  animaux  ainsi 
atteints,  la  cornée,  ramollie,  est  devenue  kératoconique  et  le  sommet 
dukératocone  a  été  le  siège  d'une  ulcération  plane,  atonique.  La 
sensibilité  de  la  cornée  est  conservée.  En  somme,  l'aspect  est  à  peu 
près  celui  de  la  kératite  interstitielle  chez  l'homme  ;  cependant  nous 
n'avons  dans  aucun  cas  observé  de  vascularisation. 

n.  —  Les  yeux  des  animaux  atteints  de  cette  altération  cornéenne 
onl  été  recueillis  tout  de  suite  après  la  mort  et  placés  immédiatement 
dans  le  liquide  picro-chromique  de  Baumgarten.  Deux  seulement 
onl  été  soumis  à  l'examen  microscopique.  Les  résultats  de  cet  exa- 
men, comme  on  pourra  le  voir  sur  la  planche  jointe  à  ce  mémoire, 
ont  été  fort  nets,  et  d'ailleurs  absolument  identiques. 

La  cornée  présentait  une  infiltration  cellulaire  dont  le  maximum 
se  trouvait  dans  les  couches  superficielles  de  la  membrane,  dont  le 
centre,  du  reste,  était  plus  fortement  infiltré  que  les  parties  périphé- 
riques. Point  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation.  Aucune  auti*e  lésion 
que  l'infiltration  cellulaire  et  l'ulcération  centrale. 

*  Cette  sérosité  a  donné  des  cultures  presque  pures  de  stapbylococcua  aJbus. 
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Les  cellules  inliltrées  dans  la  membrane  sont  des  leucocytes,  r 
connaissables  à  leurs  noyaux  plurilobés  ou  multiples.  Les  ceWK.t 
fixes  de  la  cornée  n'ont  pas  réagi. 

L'ulcération  centrale  consiste  en  une  destruction  de  Tépithê] 
de  la  membrane  de  Bowmann  et  des  couches  superficielles  d^  I 
cornée  ;  à  son  niveau,  rinflltration  cellulaire  est  plus  abondante  >{ii 
partout  ailleurs. 

La  chambre  antérieure  est  remplie  par  un  exsudât  fibrino-leuc'> 
cytique,  déposé  surtout  à  la  surface  de  Tiris,  de  la  membrane  *j| 
Descemet  et  dans  l'angle  irien,  entre  les  trabécules  du  liganicij 
pectine. 

Il  n'y  a  pas  d'iritis  proprement  dite;  nulle  synéchie;  aucune  iotil- 
tration  cellulaire  de  l'iris.  Mais  les  vaisseaux  irions  renferment  j-liâ 
de  leucocytes  que  normalement;  çà  et  là  on  rencontre  quelques  leu-j 
cocytes  dans  le  stroma  conj.onctif  de  la  membrane.  i 

Les  vaisseaux  intra-scléraux,  le  canal  de  Schlemm  et  le  plexus  de  ' 
Leber  n'oilrent  rien  d'anormal;  ils  sont  vides  ou  contiennent  quelques 
globules  rouges. 

11  s'agit  en  somme  d'une  kératite  intei'stitielle  par  infiltration  leu- 
cocytique,  sans  réaction  des  cellules  fixes,  infiltration  qui,  dans  les 
cas  avancés,  envahit  aussi  la  chambre  antérieure  où  il  se  produit  en  i 
outre  une  exsudation  fibrineuse.  Quant  à  l'origine  de  ces  leucocytes 
cornéens,  elle  est  évidemment  diflicile  à  déterminer.   Ceux  de  la 
chambre  antérieure  paraissent  provenir  des  vaisseaux  iriens.  Malgré 
la  grande  ressemblance  des  lésions  cornéennes,  la  maladie  est  loiû 
d'être  identique  à  la  kératite  interstitielle  des  enfants  qui  s'accom- 
pagne fréquemment  d'iritis  et  jamais  de  pus  dans  la  chambre  anté- 
rieure, du  moins  en   quantité  visible  à   l'œil  nu.    Les    kératites 
interstitielles  s' accompagnant  d'iritis    séreuse    donnent    bien  lieu 
à   des  épanchements  leucocytiques  dans  la   chambre   antérieur^; 
mais  ici  il  y  a,  d'une  part,  iritis  intense,  au  moins  au  point  de  nie 
anatomo-pathologique  et,  d'autre  part,  la  leucocytose  de  la  chambrt» 
antérieure  présente  un  caractère  si  particulier  (kératite  ponctua» 
dans  ce  cas  qu'on  ne  peut,  sans  plus  discuter,  l'assimiler  à  celle  de 
la  kératite  interstitielle  de  ces  chiens.  Quant  au  kératocone  du  chien, 
il  est  absolument  à  rapprocher  de  celui  qui  se  développe  secondaire- 
ment dans  la  kératite  interstitielle  de  l'homme  et  nullement  du  vnu 
kératocone  avec  transparence  de  la  cornée. 

III.  —  Telles  sont  ces  lésions  qui  méritent,  ce  nous  semble,  d'attirer 
l'attention.  On  voit  donc  maintenant  qu'il  peut  se  produire  chez  les 
chiens  thyroïdecto misés  toute  une  série  d'altérations  oculaires  :  cod- 
jonctivites,  blépharites,  kératites.  Si  la  conjonctivite  peut  s'expliquer 
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par  les  troubles  vasculaires  généraux,  tels  que  la  congestion  si  sou- 
vent observée  chez  ces  animaux  dans  les  méninges  et  dans  Técorce 
du  cerveau  et  du  cervelet,  la  pathogénie  de  la  blépharite  et  surtout 
de  la  kératite  est  moins  claire.  Sont-ce  là  des  troubles  trophiques, 
dans  le  sens  propre  et  pur  du  mot*,  ou  bien  Tanimal,  en  raison 
même  de  TafTaiblissement  général  dans  lequel  il  tombe  du  fait  des 
accidents  consécutifs  à  la  thyroïdectomie,  subit-il  simplement  une 
infection  accidentelle?  Ne  serailrce  pas  ici  le  cas  de  rappeler  que  les 
enfants  atteints  de  kératite  interstitielle  sont  très  généralement  des 
hérédo-syphilitiques,  mais  aussi  quelquefois  de  simples  strumeux? 
Aussi  bien,  l'un  de  nous  a  vu,  dans  des  expériences  encore  inédites 
poursuivies  en  commua  avec  A.  Charrin,  que  les  lapins  incomplète- 
ment thyroïdectomisés  sont  moins  résistants  à  certaines  maladies 
infectieuses.  Nous  devons  cependant  ajouter  que  les  animaux  sur 
lesquels  nous  avons  constaté  Taltération  dont  il  s*agit,  ne  présen- 
taient aucun  signe  d*infection  ;  l'opération  qu'ils  avaient  subie,  faite 
avec  les  précautions  antiseptiques  habituelles,  n'avait  laissé  aucune 
trace.  La  question  de  pathogénie  ne  laisse  donc  pas  d'être  assez 
obscure. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  reste,  la  connaissance  de  ces  faits  ajoute, 
croyons-nous,  à  ce  que  nous  savons  déjà  des  lésions  organiques  qui 
se  produisent  après  la  thyroïdectomie,  et,  tout  au  moins,  ajoute  un 
trait  au  tableau  symptomatologique  et  anatomo-pathologique  de  la 
maladie  résultant  de  cette  opération. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  II. 

Fig.  1. 
«,  cornée  infiltrée  de  cellules, 
i),  amas  leacocy tiques  de  la  chambre  antérieure, 
c,  réseau  fibrineux  de  la  chambre  antérieure, 
ypf  ligament  pectine. 
i\  iris. 
Ai\  angle  irien  rempli  de  leucocytes. 

Fig.  2. 

«,  cellules  fixes,  normales,  de  la  cornée. 

b^  leucocytes  répandus  dans  Tépaisseur  des  lames  cornécnnes. 

*  On  sait  que  d'habitude  les  troubles  trophiques  de  la  cornée  chez  l'homme 
débutent  par  une  lésion  épithéliale  et  s'accompagnent  d'insensibilité.  Il  faut  bien 
reconnaître  que  ces  deux  caractères  ne  se  sont  pas  présentés  chez  nos  chiens. 
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RECHERCHES    SUR   LA   DIGESTION 

CHEZ   UN   CHIEN   SANS   ESTOMAC 
Par  MM.   J.   CARVALLO  et  V.    PACNON 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.) 


Nous  avons  été  assez  heureux  pour  répéter  avec  succès  l'expé- 
rience de  Czerny  et  réussir  à  conserver  un  chien  auquel  nous  avons 
fait  l'ablation  aussi  totale  que  possible  de  Testomac,  le  22  juin  1893. 
Nous  avons  rapporté  ailleurs  *  l'observation  résumée  de  cet  animal, 
ce  qui  nous  dispensera  de  revenir,  dans  ce  mémoire,  sur  les  faits 
que  nous  avons  signalés  alors  concernant  l'alimentation,  la  réaction 
du  contenu  duodénal,  la  réaction  de  l'urine,  etc.  D'une  part,  nous 
entrerons  ici  dans  le  détail  de  la  méthode  et  des  faits  qui  nous  ont 
permis  de  juger  de  la  digestion  parfaite  de  la  viande  cuite  et  de 
celle,  moins  parfaite,  de  la  viande  crue  chez  cet  animal.  D'autre  part, 
nous  rapporterons  les  expériences  dans  lesquelles  il  nous  a  été  donné 
de  constater  la  parfaite  tolérance  de  ce  même  animal  pour  la  viande 
corrompue.  Nous  essayerons  ensuite  de  dégager  les  limites  exactes 
de  la  portée  de  ces  expériences,  par  rapport  à  la  détermination  du 
rôle  de  l'estomac  et  de  son  importance  à  l'état  normal. 

I.  —  Digestion  de  la  viande  cuite  et  de  la  viande  crue  chez  le  chien 

sans  estomac. 

L'état  physique  des  fèces  peut  donner,  certes,  des  renseignements 
déjà  importants  sur  l'état  d'une  digestion.  C'est  ainsi  que  nous  avons 

*  Carvallo  et  Pachon,  Une  observation  de  chien  sans  estomac  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie^  25  novembre  1S93). 
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pu  conclure  à  la  digestion  imparfaite  du  lait  chez  notre  chien,  grâce 
à  la  nature  diarrhéique  constante  des  fèces,  sous  Tinfluence  de  l'ali- 
mentation  lactée,  grâce  aussi  à  la  présence  dans  ces  fèces  de  gru- 
meaux de  caséine.  L'augmentation  du  poids  de  l'animal  peut  égale- 
ment constituer  un  élément  capable  de  permettre  de  juger  si  la 
digestion  des  principes  immédiats  nécessaires  à  l'organisme  a  été 
quantitativement  suffisante.  Mais  une  méthode  plus  exacte  pour  juger 
plus  spécialement  de  la  digestion  des  substances  albuminoïdes,  qui 
est  particulièrement  intéressante  chez  un  chien  sans  estomac,  con- 
sistait à  doser  l'azote  total  alimentaire  absorbé  par  cet  animal  et 
l'azote  total  excrété  dans  ses  fèces. 

Cette  méthode  ne  saurait  encore  donner  la  valeur  quantitative 
absolue  de  l'azote  digéré,  car  une  certaine  partie  de  l'azote  fécal 
peut,  d'une  part,  appartenir  à  des  produits  azotés,  parfaitement  trans- 
formés par  la  digestion,  mais  non  absorbés  et,  d'autre  part,  provenir 
de  déchets  épithéliaux  de  l'intestin  ;  mais  elle  nous  rapproche  néan- 
moins très  près  du  chiffre  exact  d'azote  digéré.  C'est  cette  méthode 
que  nous  avons  suivie  pour  l'étude  comparée  de  la  digestion  de  la 
viande  cuite  et  de  la  viande  crue  chez  notre  chien  gastrectomisé. 

Technique  chimique,  —  Le  dosage  de  Tazote  total  dans  les  aliments  et 
lians  les  fèces  a  été  pratiqué  par  la  méthode  de  Schlesing,  après  traite- 
ment préalable  des  substances  organiques  par  la  méthode  de  Kjeldahl 
(modifiée  par  Mûntz).  Pour  rendre  les  fèces  homogènes,  nous  traitons 
ces  fèces  encore  fraîches  par  100  grammes  environ  diacide  sulfuriquo 
par  et  nous  les  délayons  ainsi  à  froid  jusqu*à  ce  qu'il  ne  reste  plus  de 
grumeau  dans  la  masse  liquide.  Nous  étendons  alors  celle-ci  d'eau  dis- 
tillée jusqu'à  ce  que  nous  obtenions  un  volume  de  1000  centimètres 
cubes  de  liquide,  dont  nous  prélevons  ensuite  un  dixième,  c'est-à-dire 
100  centimètres  cubes,  que  nous  traitons  alors  par  la  méthode  Kjeldahl- 
Mûntz.  Par  ce  procédé,  l'homogénéité  des  fèces  est  rendue  plus  parfaite 
que  par  le  broyage;  nous  ne  sommes  pas,  en  outre,  exposés  à  perdre  de 
Tammoniaquc  par  une  dessication,  à  douce  température,  des  fèces.  Nous 
pensons  donc  qu'il  y  a  tout  avantage  à  employer  ce  procédé  qui  donne 
encore  plus  de  sûreté  par  la  mesure  en  volumes. 

Nous  donnons  dans  le  tableau  suivant  les  chiffres  de  l'azote  total 
alimentaire  et  de  l'azote  total  des  fèces  de  notre  chien  gastrectomisé, 
correspondant  aux  analyses  faites  pendant  tout  le  mois  d'octobre 
(4f  mois  de  l'opération). 


Tableau 
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Tableau  des  dosages  d'axote  total  dans  les  alimenta  et  les  fèces. 


AumnAffioR. 

ri 

Date. 

en. 
Poids. 

Azote 
total. 

Date. 

Netare  et  poids  dei  alimeots. 

Azote 
alimen- 
taire. 

octobre.. 

Viande  de  cbe?al  cuite. 
Pain  sec • 

250r 
150 

9,8 
9,8 

2  octobre... 
8     -      ... 

81«' 
70 

1,013 
0,946 

Jftoin. 

3 

—     .. 

Idem. 

9,8 

4 

—      ... 

60 

0,972 

i 

— 

tiêm» 

9,8 

5 

— 

80 

1,034 

5 

— 

Jtfe». 

9,8 

6 

—      ... 

55 

0,981 

6 

— 

Uêm. 

9,8 

7 

—      ... 

72 

1,062 

7 
8 

— 

Uêm. 
idem. 

9,8 
9,8 

8 
9 

—      •  . 

54 
49 

2,041 

9 

— 

Uêm. 

9,8 

10 

—      ... 

61 

0,982 

10 

— 

Idem. 

9,8 

U 

— 

50 

0,956 

11 

— 

UêWk, 

9,8 

12 

—      ... 

67 

0,93H 

IS 

—      .. 

Uêm. 

9,8 

13 

—      ... 

49 

0,946 

13 

— 

Uêm. 

9,8 

14 

— 

55 

1,031 

14 
15 

I  ;; 

Uêm. 
tdêm. 

9,8 
9,8 

15 
16 

-  ::: 

60 
65 

3,063 

16 

— 

Uêm. 

9,8 

17 

—    ... 

58 

1,010 

17 

—      .. 

idem. 

9,8 

18 

—    ... 

65 

1,096 

18 

— 

JUe». 

9,8 

10 

— 

45 

0,978 

19 

— 

Uêm. 

9,8 

20 

—     ... 

55 

0,964 

20 
2i 

*' 

Viande  crue  non  hachée 
Pain  soc 

»0«r 
150 

9,8 

9,8 
9,8 

21 

22 

23 

— 

65 

70 
80 

1,827 
3,502 

idem. 
Uêm. 

ti 

—      .. 

•      idem. 

9,8 

24 

—     ... 

75 

1,746 

Viande  crue  hachée.  ... 
Pain  sec 

250r 
150 

9,8 
9,8 

25 
26 

-     ... 

65 
66 

1,710 
1,672  1 

idem. 

Î6 

— 

idem. 

9,8 

27 

—    .  . 

67 

l»54àj 

27 

— 

idem. 

9,8 

28 

—    ... 

60 

1,491  1 

28 

—      ,. 

.Jtfem. 

9,8 

29 

—    ... 

68 

3,201  j 

29 

_ 

JUe». 

9,8 

30 

— 

60 

30 

— 

idem. 

9,8 

3t 

— 

60 

1,652 

Pour  une  ration  alimentaire  composée  de  10  grammes  d'azote  en- 
viron, il  en  a  été  donc  excrété  parles  fèces  une  moyenne  de  06^,95  à 
1  gramme  par  jour,  quand  la  viande  de  Talimentation  était  cuite;  de 
lsr,7  à  ls%8  quand  la  viande  était  crue  et  non  hachée,  et  de  U\b  à 
lK',6  quand  la  viande  était  crue  et  hachée.  On  peut  en  conclure  que 
la  digestion  de  la  viande  cuite  doit  être  considérée  comme  parlaite 
chez  notre  chien,  tandis  que  la  viande  crue,  même  hachée,  est  moins 
complètement  digérée.  C'est  là  un  résultat  que  l'état  physique  des 
fèces  seul  laissait  déjà  prévoir;  les  fèces  de  viande  cuite  étaient  tou- 
jours des  fèces  d'aspect  absolument  normal  ;  dans  les  fèces  de  viande 


DIGESTION   CHEZ   UN   CHIEN    SANS  ESTOMAC.  109 

crue,  au  contraire,  on  rencontrait  toujours  des  fibrilles  musculaires 
rouges,  qu'il  était  possible  de  dissocier  mécaniquement. 

Ces  faits  ne  sont  pas  d'accord  avec  ceux  de  M.  Ogata  *  sur  la 
digestion  comparée  de  la  viande  cuite  et  de  la  viande  crue  par  l'in- 
testin. Mais  les  conditions  de  Texpérience  de  ce  physiologiste  sont 
trop  dinërentes  de  celles  dans  lesquelles  nous  étions  placés  nous- 
mêmes,  pour  que  l'on  puisse  légitimement  opposer  le  résultat  obtenu 
dans  une  expérience  au  résultat  différent  obtenu  dans  l'autre.  Il  nous 
sera  permis  toutefois  de  faire  remarquer  que  l'extirpation  de  l'estomac 
nous  plaçait  dans  les  conditions  idéales  pour  juger  de  la  digestion 
de  la  viande  par  l'intestin. 

II,  —  Tolérance  de  la  viande  corrompue  chez  le  chien  sans 

estomac. 

Bunge  écrit  dans  son  Cours  de  chimie  biologique  (ireiduciion  fran- 
çaise du  D'  A.  Jacquet,  Paris  1891),  p.  153  :  «On  n'a  pas  essayé 
d'injecter  de  la  viande  corrompue  à  des  chiens  privés  d'estomac  et 
que  les  chiens  normaux  supportent  parfaitement  ;  de  cette  manière 
on  aurait  pu  constater  facilement  l'importance  des  fonctions  gas- 
triques. »  Dans  la  pensée  de  Bunge,  si  nous  l'avons  bien  compris, 
ranimai  soumis  à  cette  expérience  devait  ressentir  des  troubles 
d'intoxication  profonde  pouvant  peutrétre  même  déterminer  la  mort. 
Eh  bien,  en  réalité,  il  n'en  est  rien.  Nous  avons  fait  précisément 
l'expérience  conseillée  par  Bunge,  une  première  fois,  le  28  novembre. 
Après  avoir  laissé  250  grammes  de  viande  fraîche  de  cheval  pendant 
vingt-quatre  heures  à  l'étuve,  à  37",  nous  avons  fait  deux  lots  de 
cette  viande,  alors  absolument  putréfiée;  le  premier  lot  a  été  donné 
à  un  chien  normal,  le  second  à  notre  chien  sans  estomac.  La  tolé- 
rance a  été  parfaite  chez  les  deux  animaux  et,  ni  chez  l'un  ni  chez 
l'autre,  le  plus  léger  trouble  ne  s'est  manifesté,  soit  le  jour  même  de 
l'expérience,  soit  les  jours  suivants. 

Le  28  novembre,  nous  avons,  de  nouveau,  fait  la  même  expérience  ; 
mais,  cette  fois,  au  lieu  de  100  grammes,  nous  avons  fait  prendre  à 
notre  chien  250  grammes  de  viande  putréfiée  par  un  séjour  à  l'étuve, 
à  37*,  de  vingt-quatre  heures.  Le  résultat  fut  le  même;  aucun 
trouble,  même  le  plus  léger,  ne  se  manifesta  chez  l'animal,  ni  le  jour 
même,  ni  les  jours  suivants. 

Mais  ces  expériences,  quoi  qu'en  avait  pensé  Bunge  —  qui  n'en 
prévoyait  certes  pas  le  résultat  —  ne  sauraient  en  rien  permettre 

*  M.  OoATAf  Archives  de  du  Bois-Reymond^  1883,  p.  91 
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aucune  conclusion  sur  la  plus  ou  moins  grande  utilité  de  la  fonction 
antiseptique   de  Testomac  à  Tétat  normal. 

Et  Timportance  de  cette  fonction  n'est  pas  plus  entamée  par 
Texpérience  de  la  viande  corrompue,  que  n'est  entamée  Timpor- 
tance  de  la  fonction  peptique  de  l'estomac  par  l'expérience  de  Czeroy* 
C'est  là,  du  moins,  la  conclusion  dont  nous  allons  essayer  mainte- 
nant de  démontrer  la  légitimité,  en  exposant  quelques  considéra- 
tions d'ensemble  sur  la  portée  exacte  de  ces  expériences  par 
rapport  à  la  détermination  du  rôle  de  l'estomac  et  de  l'importance  de 
sa  fonction  chimique  à  l'état  normal. 

Mais  pour  ne  plus  avoir  à  revenir  sur  les  conséquences  parti- 
culières, auxquelles  peut  amener  plus  spécialement  notre  expé- 
rience, nous  dirons  que,  à  notre  sons,  ce  serait  mal  l'interpréter  qu'en 
conclure,  de  par  son  résultat,  à  l'inutilité  du  rôle  antiseptique  de 
l'estomac.  Tout  ce  qu'elle  démontre,  —  et  cela  n'est  pas  synonyme, 
on  le  verra  —  c'est  ^ue  l'intestin,  quand  il  existe  seul,  peut  se  pro- 
téger efficacement  contre  les  intoxications  alimentaires  putrides,  soit 
qu'il  se  suffise  à  lui-même  ou  qu'il  soit  aidé  par  la  bile,  dans  sa 
défense,  soit  qu'il  soit  aidé  ou  suppléé  par  divers  organes  tels  que 
la  rate  et  le  foie,  par  exemple. 

III.  —  Considérations  générales  sur  la  valeur  de  ï extirpation  de 
l'estomac  pour  la  détermination  de  l'importance  de  la  fonction 
chimique  gastrique  à  l'état  normal, 

La  méthode  qui  consiste  à  extirper  un  organe,  pour  arriver  à 
déterminer  indirectement  sa  fonction  par  les  troubles  consécutifs  qui 
se  développent  dans  l'économie  animale  est,  sans  doute,  l'une  des 
des  plus  fécondes  en  physiologie,  quand  il  s'agit  d'un  organe  qui  n'a 
pas  de  suppléance,  chez  l'individu  on  expérience.  C'est  cette 
méthode  qui,  pour  les  capsules  surrénales,  par  exemple,  a  donné  de 
si  beaux  résultats  entre  les  mains  de  MM.  Abelous  et  Langlois.  Mais 
quand  il  s'agit  d'un  organe  qui,  après  son  extirpation,  peut  être 
suppléé  par  un  autre,  la  méthode  dont  il  s'agit  ofTre  alors  un  écueil, 
celui  de  tendre  à  diminuer  l'importance  du  rôle  de  l'organe  qui  a  été 
enlevé  et  à  faire  déclarer  mémo  son  inutilité  à  l'état  normal. 

C'est  un  peu  là  précisément  ce  qui  se  passe  actuellement  pour 
l'estomac.  On  concède  bien,  sans  doute,  à  cet  organe  son  rôle  méca- 
nique ;  ce  rôle  ressort  trop  évidemment,  pour  qu'on  en  doute,  de  la 
situation  dans  laquelle  est  placé  l'animal  sans  estomac,  exposé  sans 
cesse  aux  vomissements,  s'il  ne  règle  pas  exactement  son  bol  alimen- 
taire, obligé  de  mettre  douze  à  quatorze  heures  à  manger  une  soupe 
qu'il  avalait  autrefois  en  quelques  minutes,  etc.,  etc.  Peut-être  con- 
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cèdera-t-on  encore  à  Testomac  son  rôle  de  dissociation  des  fibres 
musculaires,  rôle  bien  démontré  par  Claude  Bernard  et  que .  nos 
expériences  sur  la  digestion  comparée  de  la  viande  cuite  et  de  la 
viande  crue  chez  le  chien  gastrectomisé  mettent  de  nouveau  en 
lumière.  Mais  la  fonction  chimique  proprement  dite  de  Tostomac, 
celte  double  fonction  peptique  et  antiseptique,  si  bien  mise  en  relief 
par  tant  d'expériences  diverses,  tend  actuellement  à  perdre  auprès 
de  quelques-uns  son  ancienne  importance. 

On  est  parti  quelquefois,  en  effet,  de  l'expérience  de  Czerny, 
expérience  parfaitement  positive  et  que  nous  sommes  heureux 
d'avoir  pu  reproduire  une  seconde  fois,  pour  dédaigner,  sinon  con- 
sidérer comme  absolument  inutile,  l'action  peptique  de  l'estomac. 
C'est  là  une  opinion  extrême  qui  n'est  nullement  légitimée  par  les 
observations  de  chiens  sans  estomac.  Ce  qu'elles  démontrent,  ces 
observations,  c'est  que  l'estomac  peut  être  suppléé  quand  il  n'existe 
pas,  et  que,  par  conséquent,  l'organisation  animale  eût  pu  se  passer 
anatomiquement  de  ce  viscère  ;  mais,  quand  l'estomac  existe,  est-il 
indifférent,  est-il  inutile  qu'il  possède  une  action  chimique  (peptique 
et  antiseptique)  vis-à-vis  des  aliments?  Ce  sont  là  deux  points 
de  vue  absolument  distincts  et  que  l'on  confond,  lorsqu'on  déclare, 
sous  la  foi  de  la  parfaite  digestion  et  de  la  parfaite  nutrition  du  chien 
sans  estomac,  que  la  fonction  chimique  de  l'estomac  peut  indiffé- 
remment se  trouver  supprimée  chez  un  individu. 

Que  l'on  compare,  en  effet,  l'animal  privé  anatomiquement  d'esto- 
mac et  l'individu  possédant  un  organe  stomacal,  mais  dénué  de 
toute  fonction  peptique  et  antiseptique.  L'organe  que  ce  dernier 
possède  est,  en  définitive,  un  organe  capable  d'absorption;  or, 
pendant  le  temps  que  les  aliments  vont  séjourner  dans  cet  esto- 
mac réduit  à  son  rôle  mécanique  de  magasin  alimentaire,  il  va  se 
développer  des  fermentations  putrides  dont  les  produits  (hydrogène 
sulfuré,  alcalis  putrides,  etc.)  seront  susceptibles  d'être  absorbés 
par  la  muqueuse  stomacale  et,  par  leur  passage  dans  le  sang,  seront 
capables  dès  lors  d'intoxiquer  l'individu.  Rien  de  semblable  ne  se 
passera,  au  contraire,  chez  l'animal  privé  complètement  de  l'organe 
stomacal.  Chez  celui-ci  les  aliments  arriveront  directement  au  duo- 
dénum pour  y  subir  immédiatement  l'action  digestive  du  suc  pan- 
créatique et  l'action  antiputride  de  la  bile.  Il  n'y  aura  plus  là  ce 
danger  offert  par  la  capacité  d'absorption  d'une  muqueuse  en  contact 
avec  des  aliments  et  incapable  de  toute  action  empêchante  contre 
des  fermentations  alimentaires  putrides  possibles. 

Nous  ne  croyons  donc  pas,  pour  notre  part,  à  la  légitimité  de 
l'identification  du  chien  sans  estomac  et  de  l'individu  apeptique,  par 
exemple.  Et  c'est  précisément  parce  que  cette  identification  ne  sau- 
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rait  être  admise  que,  s'il  est  vrai,  d'une  part,  que  l'existence  anato- 
mique  même  de  l'estomac  n'est  pas  indispensable  à  l'organisation 
animale,  il  est  non  moins  juste  de  penser,  d'autre  part,  que,  lorsque 
cet  organe  existe  chez  l'individu,  il  est  utile,  mieux  encore  néces- 
saire qu'il  soit  adapté  à  une  fonction  chimique  à  la  fois  peptique  et 
antiseptique.  C'est  là  une  fonction  nécessaire  pour  parer  au  danger 
dont  nous  avons  parlé,  danger  constitué  par  la  capacité  d'absorption 
de  la  muqueuse  stomacale,  car,  puisque  c'est  là  une  voie  possible  de 
pénétration  dans  la  circulation  pour  les  produits  des  fermentations 
alimentaires  putrides,  il  est  dès  loi*s  indispensable  que  ces  fermen- 
tations soient  rendues  sinon  impossibles,  du  moins  atténuées.  Envi- 
sagées à  ce  point  de  vue,  les  fonctions  peptique  et  antiseptique  de 
l'estomac  restent  dès  lors  avec  toute  leur  importance  et  leur  caractère, 
non  pas  seulement  utile,  mais  nécessaire,  à  l'état  normal. 


XIII 


NOUVELLES    RECHERCHES 

DillONTIlAJVT  QUE  LA   TOXICITE   DE  l'aIR  EXPIRA   DEPEND   D*UN   POISON 
PROVKXANT  DES  POUMONS  ET  NON  DE  l' ACIDE  CARBONIQUE 

Par  MM.  BR0WN-8ÉQUARD  et  D'ARSONVAL 


Nous  avons  fait  à  la  Société  de  biologie*  et  à  rAcadémie  des 
sciences*  une  série  de  communications  ayant  pour  objet  de  démon- 
trer que  chez  Thomme  et  chez  les  différents  mammifères,  étudiés 
jusqu'ici  à  ce  point  de  vue,  les  poumons  donnent  origine  à  un  agent 
organique  toxique,  mais  dont  la  virulence,  ou  plutôt  seulement  la 
quantité,  varie  considérablement. 

Nous  avons  à  cet  égard  donné  deux  espèces  de  preuves,  dont  la 
première  nous  a  valu  de  flagrantes  contradictions  de  la  part  de  plu- 
sieurs physiologistes  qui  ont,  de  bonne  foi,  fait  des  expériences 
qu'ils  croyaient,  à  tort  cependant  être  identiques  aux  nôtres,  et  dont 
la  seconde,  bien  plus  décisive  que  la  précédente,  n'a  été  répétée  que 
par  trois  physiologistes;  l'un  desquels  a  obtenu  les  mêmes  résultats 
que  nous,  tandis  que  lea  deux  autres  sont  restés  dans  le  doute. 

I.  —  Nous  avons  montré  à  Taide  des  faits  accumulés  par  Hirsch,  aux 
quels  nous  aurions  pu  ajouter  ceux  rapportés  par  M.  Lagneau,  que  l'air 
confiné  est  un  agent  d^intoxication  des  plus  puissants,  à  tel  point  que 
il'après  une  statistique  de  W.  Baly,  la  mortalité,  par  tuberculose,  dans 
une  grande  prison  anglaise  (Milbank)  est  de  quatre  fois  et  un  tiers  celle 
de  la  population  libre  qui  Fenvironne.  L'un  de  nous  (M.  Brown-Séquard) 
a  montré  que  chez  les  cobayes  surtout,  la  vie  en  plein  air,  sous  un  hangar 

*  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  bioL,  1887,  p.  819;  1888,  p.  33,  54,  98,  99, 
108, 110,  151, 172. 

*  Comptes  rendus  de  rAcadémie  des  scienceSy  t.  CV,  28  novembre  1887; 
1.  CVI,  9  et  16  janvier  1888;  t.  CVIII,  11  Cévrior  et  24  juin  1889. 
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leur  faisant  éviter  de  respirer  Tair  sortant  de  leurs  poumons,  les  met 
entièrement  à  Tabri  de  la  tuberculose  produite  si  aisément  chei  des  ani- 
maux vivant  dans  Tair  conBné  d*un  laboratoire,  après  Tinoeulation  sous- 
cutanée  de  matières  tuberculeuses  >. 

Après  les  faits  si  décisils  relatifs  à  Taction  meurtrière  de  Tair 
confiné  et  à  raction  si  bienfaisante  de  Tair  pur,  la  question  n*était 
plus  de  savoir  si  l'air  sortant  des  poumons  est  nuisible,  mais  il  res- 
tait à  savoir  quel  est  dans  l'air  expiré  l'argent  délétère.  Est-ce  l'acide 
carbonique  ?  est-ce  autre  chose  ? 

Notre  première  série  d'expériences  se  compose  de  recherches  variées 
dont  voici  la  brève  indication  :  1®  De  Teau  parfaitement  pure  injectée 


Fig.  1. 

A,  muselière  pei*céo  do  trous; 

B,  vase  en  U  contenant  de  la  glace  en  C; 

D,  bec  de  gaz  faisant  passer,  par  appel,  un  courant  d*air  continu  dans  la  muse 
selière  A; 

E,  tube  recueillant  la  vapeur  pulmonaire  condensée. 

dans  les  voies  pulmonaires  d*un  chien  ou  d*un  lapin  et  en  partie  retirée 
après  un  temps  très  court  a  été  filtrée,  puis  injectée  dans  un  vaisseau 
sanguin  (artèi^e  ou  veine)  ;  â®  Nous  avons  fait  condenser  les  vapeurs 
pulmonaires  exhalées  \mv  Fun  de  nous  ou  par  Tun  de  nos  élèves  ;  3<*  Nous 
avons  agi  de  même  avec  les  exhalations  pulmonaires  de  chiens  sortant 


*  Voyez  notre  travail  dans  les  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences  (t.  CV, 
â8  novembre  1887),  où  nous  avons  rapporté  des  cas  de  guérison  do  tuberculose, 
même  avec  largos  cavernes,  chez  Thomme,  sous  Tinfluence  du  simple  fait  d*éviter 
le  poison  de  Tair  confiné,  en  vivant  nuit  et  Jour  à  l'air  libre.  Depuis  cette  époque 
d'autres  résultats  semblables  ont  été  obtenus  dans  trois  cas,  à  notre  connais- 
sance. —  Grâce  à  la  bicRvoillaoce  d'un  médecin  très  distingué,  le  IV  Dieulafoy, 
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if  on  tube  fixé  dans  leur  trachée  ;  4*  A  Taide  d*un  appareil  spécial  (Voy. 
âff.  1  et  2),  incapable  de  troubler  la  respiration,  nous  avons  recueilli  le 
liquide  de  condensation  de  vapeurs  pulmonaires  sortant  des  narines  d*un 
ehien  ou  d*un  homme  en  bonne  santé  >.  Dans  ces  trois  derniers  cas 
liquide  a  été  iigecté  tantôt  dans  le  sang,  tantôt  sous  la  peau. 

II  importe  que  nous  disions  que  la  toxicité  des  trois  derniers  liquides 
ne  peut  pas  être  attribuée  à  des  microbes,  car  nous  les  avons  trouvés 
tout  aussi  meurtriers  après  les  avoir  soumis  à  une  température  de  100*,  en 
vase  dos,  que  lorsqu'ils  n'avaient  pas  subi  cette  influence  calorifique. 

Nous  ne  pouvons  pas  comprendre  comment  presque  tous  les  expéri* 
mentateurs  qui  ont,  comme  nous,  fait  des  injections,  dans  le  sang  ou  sous  la 
pean,  da  liquide  de  condensation  des  exhalations  pulmonaires,  n*ont  pas 


Pig.  2. 
B,  masque  portant  an  tube  extérieur  A; 
D,  trompe  aspirant  Tair  venant  du  masque  A  ; 

G,  réservoir  en  verre  plongé  dans  la  glace  et  où  se  condense  la  vapeur  pulmo* 
naire. 

trouvé,  comme  nous,  que  la  mort  survient  presque  toujours  ches  Tanimal 
injecté,  et  qu'elle  est  constamment  précédée  d'une  série  spéciale  de  symp- 
tômes caractérisant  une  espèce  particulière  d'empoisonnement,  symp* 
tomes  ne  ressemblant  en  rien  à  ceux  de  la  septicémie  ou  à  ceux  d'une 
obturation  de  circulation  par  coagulation  sanguine  dans  le  cerveau  ou 
les  poumons.  Les  lésions  constatées  à  l'autopsie  ont  aussi  montré  une 
similarité  très  grande  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Il  en  avait  été 
ainsi  déjà  dans  le  cas  des  expériences  dont  nous  avons  publié  les  résul- 


I  avons  pu  faire  dans  son  service  d'hôpital  des  expériences  contrôlées  avec 
Hoin  par  le  D*  Widal,  et  qui  ont  bien  montré  combien  est  puissante  la  sous- 
traction complète  de  Tair  expiré.  Pour  maintenir  en  vie  des  phtisiques  presque 
mourants,  on  retirait  de  la  chambre  oii  ils  passaient  la  nuit  l'air  expiré  par  eux. 
Ceci  s'opérait  sous  l'influence  d'un  très  simple  appareil,  organisé  par  l'un  de 
aoua  (M.  d'Arsonval). 
*  Le  liquide  obtenu  par  ce  procédé  est  clair,  limpide  et  neutre. 
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.tats.  Il  en  a  été  de  même  dans  le  cas  des  expériences  faites  depuis 
:nos  dernières  publications.  Le  nombre  total  d*animaux  soumis  à  nos 
•recherches  à  ce  sujet  dépasse  soixante-dix. 

II.  —  Quoi  qu'il  en  soit  des  résultats  obtenus  par  les  diverses 
^espèces  d'expériences  dont  nous  venons  de  parler,  aucune  critique 
ne  peut  atteindre  la  nouvelle  série  d'expériences  commencées  par 
^nous  en  mars  1888  et  qui  ont  été  répétées  plusieurs  fois  chaque 
.année  depuis  lors.  Nos  expériences  appartenant  à  cette  nouvelle  série 
avaient  déjà,  en  juin  1890,  été  faites  sur  plus  de  100  animaux  (voy. 
:  Archives  dephysioL^  1890,  p.  680,  notes,  chiffre  qui  maintenant  a 
dépassé  140.  Elles  ont  été  faites  surtout  sur  des  lapins,  mais  aussi 
sur  nombre  de  cobayes. 

Nous  avons  cherché  dans  cette  nouvelle  série  de  recherches  à 
nous  assurer  de  ce  qui  arrive  à  des  animaux  recevant  de  l'air  expiré 
contenant  le  poison  pulmonaire,  mêlé  à  de  l'air  atmosphérique  pur. 
Pour  cela  nous  avons  employé  un  appareil  qui,  après  nous  avoir  bien 
montré  la  puissance  toxique  de  l'air  expiré,  nous  a  permis,  à  l'aide 
de  quelques  additions,  de  démontrer  d'une  manière  positive  que 
l'acide  carbonique  de  ce  mélange  gazeux  ne  participe  en  rien  à  sa 
toxicité. 

Cet  appareil  se  compose  d*une  série  de  vases  métalliques  dont  la  cavité 
est  complètement  isolée  de  Tair  ambiant  par  des  fermetures  hydrau- 
liques. Une  trompe  aspirante,  reliée  à  un  compteur  à  gaz,  fait  passer  ud 
courant  d*air  continu  à  travers  la  série  de  ces  vases  ou  étuves,  qui  sont 
reliés  Tun  à  Tautre  de  telle  sorte  que  ce  courant  d*air  les  parcourt  suc- 
cessivement. Il  en  résulte  qu*un  animal  placé  dans  Fétuve  par  laquelle 
entre  Tair  extérieur  respire  de  Tair  pur,  alors  que  les  animaux,  soumis 
à  Texpérience  dans  les  autres  étuves,  respirent  de  Tair  de  plus  en  plus 
vicié. 

*  Il  va  sans  dire  que  le  dernier  animal,  c*estrà-dire  celui  dont  Tétuvc 
avoisine  le  plus  la  trompe  aspirante,  respire  Tair  ayant  passé  par  les 
précédentes  étuves  et  que  celui  de  la  deuxième  étuve  ne  respire  que  Tair 
de  la  première. 

Les  étuves  sont  faites  de  telle  sorte  que  les  excréments,  tant  solides 
que  liquides,  expulsés  par  les  animaux,  ne  peuvent  y  séjourner.  L'étuve 
se  compose  d'un  cylindre  vertical  en  tôle  galvanisée,  assez  large  et  assez 
haut  pour  donner  ample  place  à  un  très  gros  lapin,  qui  s'y  tient  sur  un 
treillis  en  fil  métallique.  Le  cylindre  se  termine  à  sa  partie  inférieure, 
au  niveau  de  ce  treillis,  par  un  cône  muni  d'une  large  tubulure  formant 
entonnoir.  Cette  tubulure  pénètre  dans  de  Teau  contenue  dans  im  vase 
en  verre  qui  reçoit  les  déjections  de  Tanimal  et  les  débris  des  aliments 
qui  ont  été  mis  dans  Tétuve.  L'eau  ferme  hermétiquement  l'ouverture  de 
la  tubulure  qui  y  plonge.  La  partie  supérieure  de  l'étuve  porte  une  rai- 
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nùre  circulaire  pleine  d*eau,  dans  laquelle  plonge  le  couvercle  formé  d*un 
disque  de  verre  enchAssé  dans  un  cercle  métallique.  Là  aussi,  comme  à 
sa  partie  inférieure,  Tétuve  est  hermétiquement  close. 

De  jeunes  lapins  de  cinq  à  sept  semaines,  mis  dans  huit  vases  de  cette 
sorte,  y  sont  morts  très  rapidement,  excepté  ceux  qui  étaient  dans  le 
premier  et  le  second,  en  appelant  premier  le  vase  par  lequel  l'air  entre 
dans  Tappareii.  La  mort  a  eu  lieu  quelquefois  pour  le  lapin  des  deux 
derniers  vases,  et  même  pour  celui  du  sixième,  au  bout  de  deux  ou  trois 
jours.  Quelques  lapins  ont  cependant  résisté  quatre,  cinq  ou  six  jours 
dans  les  deux  dernières  étuves.  Bien  qu'un  peu  plus  tardive,  en  général, 
]a  mort  a  ea  lieu  en  une  semaine  dans  le  quatrième  vase,  et  à  peine 
quelques  jours  plus  tard  dans  le  troisième.  Les  lapins  des  cages  i  et 
S  ont  survécu  très  longtemps  et  ne  sont  morts  que  par  suite  d*nn 
accident,  le  second  animal  montrant  cependant  que  sa  santé  était  alors 
très  altérée. 

Lorsqu'on  retirait  un  lapin  mourant  de  l'une  des  cages  3,  4,  5  ou  6,  il 
revenait,  en  général,  à  la  vie  et  même  à  la  santé,  mais  après  un  temps 
asseï  long  (de  5  à  10  ou  12  jours). 

La  quantité  d'acide  carbonique,  qui  était  inférieure  à  i  0/0  dans 
la  cage  2,  n'a  guère  été  au-dessus  de  2  ou  3  0/0,  en  général  dans 
les  étuves  de  6  à  8.  Avec  une  plus  grande  vitesse  du  courant  d'air,  il  y 
a  eu  parfois  encore  moins  d'acide  carbonique  dans  les  dernières  cages. 

Des  expériences  faites  sur  de  gros  lapins  (pesant  environ  2,000  gr.) 
ont  donné  à  peu  près  les  mêmes  résultats,  excepté  que  la  résistance  a 
été  d'une  durée  beaucoup  plus  grande,  bien  que  l'altération  de  l'air  ait 
été  plus  considérable.  Nous  avions  augmenté  du  tiers  au  double  la  quan- 
tité d'air  pur  fournie  dans  un  temps  donné  ;  mais,  ces  animaux  étant  trois 
fois  aussi  gros  que  les  petits,  la  proportion  d'acide  carbonique  dans  la 
cage  6  (qui  alors  était  la  dernière)  était  de  4  ii  6  0/0.  11  était  donc  essen- 
tiel de  s'assurer  si  cet  acide  ne  contribuait  pas  u  déterminer  la  mort. 

Il  était  impossible  de  se  servir  d'alcalis  pour  faire  absorber  l'acide 
carbonique  parce  qu'ils  détruisent  le  poison  pulmonaire.  Aussi  avons- 
nous  dû  agir  autrement.  Pour  atteindre  notre  but,  nous  avons  employéun 
moyen  très  simple,  qui  a  consisté  ù  ajouter  à  notre  appareil  deux  autres 
étuves  semblables  aux  précédentes,  mais  séparées  des  six  premières  par 
deux  cylindres  en  verre  remplis  de  perles  aussi  en  verre,  imprégnées 
diacide  sulfurique  concentré.  L'air  sortant  de  la  cage  6  passe  dons  Fînté- 
rieur  de  ces  cylindres  et,  après  avoir  été  soumis  ù  l'influence  de  Tacide 
sulfurique,  se  rend  dans  l'une  des  coges  additionnelles  et  de  là  dans 
l'autre,  d'où  il  sort  attiré  por  la  trompe  aspirante.  Or,  l'acide  sulfurique 
s'empare  du  poison  pulmonaire  et  des  substances  organiques  (quelles 
qu'elles  soient)  qui  proviennent  des  six  premières  cages,  tandis  que 
l'acide  carbonique  passe  librement.  L'air  arrivant  dans  les  deux  nouvelles 
étuves  est  donc  de  l'air  privé  du  poison  pulmonaire,  mais  chargé  d'acide 
carbonique.  Or,  cet  air  ne  tue  pas  et  nous  avons  ainsi  une  preuve  nou- 
velle, à  la  fois,  de  l'innocuité  de  l'acide  carbonique  et  de  la  toxicité  des 
exhalations  pulmonaires  (voy.  Og,  3). 
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lies  phénomènes  qu'on  observe  chez  les  lapins  ayant  reçu  unc- 
iojection  du  liquide  de  condensation  des  vapeurs  exhalées  par  les 
poumons,  dans  le  système  circulatoire  ou  sous  la  peau  et  chez  ceux 
qui  ont  occupé  les  cinq  dernières  étuves  dans  Texpérience  que  nous 
venons  de  décrire,  sont,  comme  nous  allons  le  montrer,  essentielle- 
ment les  mêmes,  à  part  l'existence  de  convulsions  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  mort  par  une  injection  de  liquide  provenant  de 
l'air  expiré  et  l'absence  de  ces  phénomènes  chez  les  animaux  mou- 
rant dans  les  étuves.  En  outre  chez  ces  derniers  l'arrêt  des  échanges 
entre  les  tissus  et  le  sang  survient  presque  toujours  quelque  temps 
avant  la  mort  tandis  que  chez  les  lapins  que  nous  leui;  comparons 
l'arrêt  des  échanges  n'est  pas  fréquent. 

Pour  cette  comparaison  nous  réunissons  en  trois  groupes  distincts 
les  animaux  sur  lesquels  nous  avons  expérimenté.  Dans  le  premier 
groupe  se  trouvent  ceux  qui  ont  reçu  dans  le  sang  une  faible  quantité 
du  liquide  exhalé  des  poumons  (en  moyenne  de  3  à  4  grammes  par 
kilogramme)  ;  dans  le  second  groupe,  ceux  qui  ont  reçu  dans  le  sang 
ou  sous  la  peau  une  quantité  considérable  de  ce  liquide  (en  moyenne 
de  8  à  12  grammes  par  kilogramme)  ;  dans  le  troisième  groupe,  ceux 
de  l'appareil  où  l'air  inspiré  est  altéré  par  la  présence  d'air  sortant 
des  poumons  d'un  ou  de  plusieurs  autres  animaux. 

Les  symptômes  sont  assez  tardifs  pour  les  onimaux  du  Iroisième  f^upc 
et  souvent  moins  pour  ceux  des  autres  groupes.  Le  plus  important  des 
symptômes  concerne  la  respiration  :  chez  les  animaux  des  trois  groupes 
elle  est  d*abord  ralentie;  elle  peut  même  Têtre  au  point  que  le  nombra 
des  mouvements  d*inspiration  n'est  plus  que  la  moitié  de  ce  qu'il  était 
avant  Texpérience.  Le  plus  souvent  la  respiration  est  laborieuse,  quel- 
quefois même  à  un  degré  très  marqué,  phénomène  qui  n*est  pas  dil 
seulement  à  Taugmentation  de  la  quantité  d'acide  carbonique  dans  les 
dernières  étuves,  puisqu'on  le  trouve  tout  aussi  bien  chez  les  lapins  des 
deux  premiers  groupes  que  chez  ceux  du  troisième.  Nous  avons  constaté 
quelquefois  une  absence  complète  de  respiration  costale  alors  que  le 
diaphragme  agissait  lentement  en  même  temps  que  très  fortement.  Ceci 
s'est montrécheadeslapinsdusecondgroupesurtoutjmais  deux  ou  trois  fois 
aussi  chez  ceux  du  troisième.  Dans  les  trois  groupes,  mais  surtout  les 
deux  premiers,  les  animaux,  le  plus  souvent,  arrivent  à  avoir  une  respi- 
ration plus  rapide  qu'à  l'état  normal. 

L'état  du  cœur  dans  les  trois  groupes  d'animaux  a  été  extrêmement 
remarquable.  Dans  le  premier  groupe,  ceux  des  animaux,  qui  après 
avoir  été  soumis  à  une  très  faible  dose  du  poison,  ont  survécu 
nombre  de  semaines  >,  n'ont  rien  montré  de  net,  quant  au  cœur,  avant 

*  Noas  devons  dire  que  nos  contradicteurs  semblent  n'avoir  tenu  aucun 
compte  de  la  longue  résistance  à  cet  empoisonnement  et  que  quelquefois  ils  ont 
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vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  et  même  plus  longtemps,  mais 
après  ce  temps  cet  organe  a  le  plus  souvent  acquis  une  activité  morbide, 
qui  n*a  cessé  de  s'accroître  pendant  les  quelques  semaines  de  vie.  La 
fréquence  des  mouvements  cardiaques  s'est,  en  eifet,  élevée  très  fré- 
quemment jusqu*à  240,  âSO  ou  même  320  pulsations  par  minute,  ce  qui 
est  d'autant  plus  remarquable  qu'il  n'y  avait  aucun  accroissement  de 
température  et  qu'au  contraire,  quelquefois,  il  y  avait  de  rhypolhermie 
et  une  respiration  lente.  Dans  des  cas  exceptionnels  nous  avons  obseiTé 
une  température  fébrile  peu  élevée  (de  1  à  2^  aU'Kiessus  de  la  normale). 

Chez  les  animaux  du  second  groupe,  le  cœur  bat  de  suite  après  l'injec- 
tion avec  un  peu  plus  de  vitesse  qu'avant.  Cette  vitesse  s'accroît 
graduellement  et  peut  aller  si  loin  que  dans  un  cas,  nous  avons  pu 
compter,  non  sans  grandedifliculté,  jusqu'à  360  pulsations  cardiaques,  par 
minute,  la  température  rectale  n'étant  que  de  39*.  L'hypothermie  est  plus 
fréquente  et  plus  marquée  chez  nombre  de  ces  animaux,  que  chez  ceux 
du  premier  groupe.  La  mort  a  quelquefois  lieu  avec  arrêt  des  échanges. 

Dans  le  troisième  groupe  le  cœur  est  aussi  activé  et  ses  battements 
sont  plus  faibles,  mais  cet  organe  n'atteint  pas  la  fréquence  d'action  qui 
est  si  grande  chez  les  animaux  des  deux  autres  groupes.  La  température 
s'abaisse  lentement,  mais  très  notablement  dans  les  derniers  jours  de 
vie.  C'est  chez  ces  animaux  que  se  montre  surtout  l'arrêt  des  échanges 
entre  les  tissus  et  le  sang.  Le  ventricule  droit,  après  la  mort,  contient  du 
sang  rougefttre  au  lieu  du  sang  noir  qu'on  y  trouve  dans  les  cas  ordi- 
naires de  mort  et  le  ventricule  gauche  contient  plus  de  sang  (et  d'une 
couleur  rosée)  que  dans  ces  cas.  L'aorte  et  la  veine  cave  contiennent  aussi 
plus  de  sang  et  la  couleur  de  ce  liquide  est,  même  dans  la  veine  cave, 
d'un  rouge  moins  noirâtre  que  dans  les  cas  ordinaii*es  de  mort.  Les 
poumons  sont  d'un  rouge  plus  ou  moins  tendre.  D'autres  caractères  de 
l'arrêt  des  échanges  existent  ;  la  vessie  et  le  rectum  ne  se  vident  pas  et 
les  intestins  n'ont  pas  les  mouvements  ordinaires. 

D'autres  symptômes  existent  chez  les  animaux  des  trois  groupes  :  ceux 
du  premier  ont  souvent  de  la  diarrhée  ;  ceux  du  deuxième  et  du  troi-» 
sième  en  ont  toujours  ou  presque  toujours.  Les  convulsions  de  l'agonie 
se  montrent  quelquefois  chez  les  lapins  des  deux  premiers  groupes  ;  il 
n*y  en  a  jamais  eu  chez  ceux  du  troisième  que  nous  avons  vu  mourir. 

Chez  les  animaux  des  trois  groupes  on  trouve  souvent,  sinon  toujours, 
à  Tautopsie,  des  ecchymoses  et  des  foyers  d'inflammation  dans  les  pou- 
mons, qui  très  souvent  aussi  sont  emphysémateux,  altération  qui  pro* 
viennent  d*une  irritation  par  congestion  de  la  protubérance  et  du  bulbe. 
Des  congestions  se  montrent  aussi  dans  le  foie,  le  rein  et  les  autres  vis*- 
cères  abdominaux.  Chez  les  animaux  du  troisième  groupe  l'irritation  de 
la  base  de  l'encéphale,  qui  détermine  Tarrêt  des  échanges,  cause  aussi 
des  hémorragies  dans  l'intestin  et  quelquefois  dans  le  péricarde. 

cessé  d'observer  leurs  animaux  dès  après  les  premiers  jours.  Il  est  conséquem- 
ment  tout  naturel  qu'ils  ne  lea  aient  pas  vu  mourir  et  qu'ils  nient  la  toxicité'  de 
l'air  expiré. 
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La  similarité  des  symptômes  et  des  états  morbides,  constatés 
après  la  mort  surtout  dans  les  poumons,  chez  les  animaux  de  ces 
trois  groupes,  fait  bien  voir  que  c'est  à  un  poison  provenant  des  pou- 
mons qu*est  due  la  mort. 

in.  —  Depuis  l'apparition  de  nos  diverses  notes  sur  Te  poison  de 
l'air  expiré,  Sigmund  Merkel  *  a  publié  d'intéressantes  expériences 
faites  sur  des  souris  qui,  malheureusement,  n'ont  pas  été  assez 
nombreuses. 

Voici  la  description  de  son  appareil  et  de  ses  expériences.  Quatre 
vases  en  verre  hermétiquement  clos,  d*une  capacité  d*un  litre  et  demi, 
étaient  réunis  au  moyen  de  tubes  en  verre,  et  chacun  des  vases  contenait 
une  souris.  Elntre  le  troisième  et  le  quatrième  vases  était  interposé  un 
tube  de  Geissler  à  absorption,  contenant  de  Tacide.  sulfurique.  A  Taide 
trun  aspirateur  on  faisait  passer  de  l'air  à  travers  les  quatre  vases,  la 
seconde  souris  respirant  Tair  venant  du  premier  vase,  la  troisième  Tair 
lies  deux  premiers  vases,  etc.  En  parfaite  harmonie  avec  ce  qui  a  eu 
lieu  dans  nos  expériences,  la  troisième  souris  est  morte  la  première, 
après  seize  à  vingt  heures,  tandis  que  celle  du  quatrième  vase  sur- 
vivait. 

Merkel  tire  de  son  expérience  la  même  conclusion  que  nous  :  il  dit 
]ue  si  la  quatrième  souris  survivait,  c'est  que  la  mort  de  la  troisième  ne 
dépendait  pas  d*un  excès  d*acide  carbonique  ou  d'une  insuffisance  d'oxy- 
gène dans  Tair,  mais  de  la  présence  d'une  substance  volatile  qui  est 
absorbée  par  l'acide  sulfurique.  La  proportion  de  l'acide  carbonique 
dans  l'air  du  dernier  vase  n'était  pas  toxique  ;  elle  a,  au  maximum,  été 
de  1,5  0/0. 

MM.  J.  Haldane  et  J.  Lorrain  Smith^  ont  répété  l'expérience  de  Merkel 
en  employant  cinq  vases  au  lieu  de  quatre  et  d'une  capacité  d'un  litre 
un  dixième  et  demi.  Ils  ont  fait  trois  séries  d'expériences,  la  première  ne 
pouvant  guère  compter  puisque  la  dernière  des  cinq  souris  recevait  l'air 
venant  des  quatre  premiers  vases  n'ayant  pas  été  soumis  à  l'absorption 
du  poison  pulmonaire.  Tous  ces  animaux  après  trois  jours  étaient  en 
parfaite  santé.  Nous  n'en  sommes  aucunement  surpris,  parce  que  nos 
lapins  et  cobayes  sont  très  souvent  restés  bien  plus  longtemps,  dans  nos 
étnves,  sans  paraître  souffrir  beaucoup. 

Dans  une  seconde  expérience,  les  auteurs  avaient  placé  de  l'acide  sulfur 
rique  entre  le  quatrième  et  le  cinquième  vase.  Au  bout  de  trente  heures 
les  cinq  animaux  semblaient  être  en  parfaite  santé,  bien  que  la  propor- 
tion d'acide  carbonique  dans  l'air  respiré  par  la  cinquième  souris  ait  été 
en  moyenne  d'environ  5,7  0/0  (de  5  à  6,6  0/0).L'expérience  n'a  pas  d'autre 
valeur  que  celle-ci:  elle  démontre    que  l'acide  carbonique  n'est  pas 

*  Archiv  fuer  hygiène  18^,  t.  f  S,  p.  1. 

*  Tbe  Journal  of  Pêihology  and  Bacteriohgy,  t.  I,  n*  m,  Febr.  1893,  p.  319. 
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toxique  pour  les  souris  à  la  proportion  de  plus  de  5  0/0  dans  Tair  qu'elles 
^respirent. 

.  La  troisième  expérience,  qui  n*a  pas  la  moindre  signifloation  quant  à  la 
toxicité  de  lair  expiré,  puisque  les  souris  n*ont  été  dans  les  cages  que 
cinq  heures  et  dix  minutes,  prouve  seulement  qu*une  souris  a  eu  des 
symplômos  d'asphyxie  après  avoir  été  exposée  pendant  cinq  heures  à  un 
«ir  charge  d'acide  carbonique  dans  une  proportion  croissant  de  6,0 
A  10,2  0/0. 

Ces  expériences  n*ont  rien  à  faire  dans  la  question  de  savoir  s'il 
«existe  ou  non  dans  Tair  expiré  un  poison  capable  d*agir  lentement  et  de 
•détruire  la  vie  de  lapins  et  de  cobayes  au  bout  d*un  nombre  de  jour» 
•considérable  et 'quelquefois  seulement  après  un  mois  ou  bien  plus,  alors 
<iue  la  quantité  d'acide  carbonique  n'atteint  jamais  une  proportion  dan- 
gereuse. 

Nous  avons  au  laboratoire  un  lapin  témoin  qui,  depuis  deux  ans,  a 
passé  (par  périodes  variables  de  10  jours  à  près  de  3  mois)  au  moins  quinte 
mois  dans  l'étuve  recevant  l'air  ayant  été  soumis  à  de  l'acide  sulfurique 
^près  avoir  servi  a  la  respiration  de  six  autres  lapins  ou  de  douze  à 
•quinze  cobayes.  L'état  de  santé  de  cet  animai  est  vraiment  remarquable; 
sa  vigueur  est  exceptionnelle  ;  il  a  gagné  en  poids  plus  de  1  kilogramme 
<et  demi  et  pèse  maintenant  près  de  4  kilogrammes  ^. 

L*expérience  de  Merkel  a  pour  nous  de  la  valeur  parce  que  nous 
«vons  deux  fois  vu  mourir  des  lapins  qui  n*avaient  été  soumis  que 
«inq  ou  six  heures  à  rempoisonnement  par  Tair  sortant  des  poumons 
-de  trois  ou  quatre  autres.  Il  est  bien  certain  que  ces  lapins  de  même  que 
la  souris  de  Merkel,  n'ont  pas  été  empoisonnés  par  Tacide  carbonique. 

Nos  habiles  contradicteurs  anglais,  MM.  6.  Haldane  et  J.  Lorrain 
Smith  nous  demandent  à  la  fln  de  leur  mémoire  (loc,  cit,^  p.  821), 
de  leur  donner  quelques  détails  de  nos  expériences.  Nous  ne  savons 
pas  en  quoi  des  détails  autres  que  ceux  qui  précèdent  et  que  nous 
avions  déjà  en  partie -publiés  peuvent  être  nécessaires.  Mais  pour 
satisfaire  nos  lecteurs  qui  pourraient  aussi  désirer  d*autres  détails, 
nous  prenons,  presque  sans  choisir,  dans  nos  notes  d'expériences, 
Jes  faits  que  nous  allons  exposer. 

Expériences,  —  Voici  d'abord  quelques  faits  montrant  la  rapidité  de 
la  mort.  Le  4  février  1889,  des  lapins  de  13  à  1,600  grammes  sont  mis 
dans  les  huit  étuves,  dont  les  deux  dernières  i*eçoivent  l'air  expiré  par  les 
six  animaux  des  précédentes  étuves,  après  son  passage  sur  de  Tacide 
«ulfurique,  la  quantité  d'air  passant  par  heure  dans  Tappai^eil  étant  de 

'  Nous  devons  igouter  que  cet  animal,  qui  a  servi  nombre  de  fois  avant  de 
vivre  de  temps  en  temps  dans  une  étuve  et  pendant  les  intervalles  de  cette 
expérimentation,  a  reçu  dans  ses  veines,  à  divers  époques,  des  doses  très 
considérables  d'extraits  de  liquides  des  reins,  du  foie,  du  pancréas,  et  des  testi- 
cules. Doit-il  à  ces  injections  sa  vigueur  exceptionnelle  ? 
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940  litres.  Le  9  février  le  n^  4,  et  le  1*7  le  n^  5  sont  morts  après  avoir 
eu  les  symptômes  ordinaires  et  Tautopsie  a  montré  les  lésions  ordinaires. 
Une  interruption  inévitable  ayant  eu  lieu  du  24  février  au  2  mars,  tous 
les  animaux  survivants  sont  soumis  de  nouveau  a  Texpérience  et  ceux  qui 
étaient  morts  dans  les  étuves  4  et  5  sont  remplacés,  celui  de  Fétuve  4 
par  quatre  cobayes  Agés  de  cinq  à  six  semaines  et  celui  de  Tétuve  5  par 
an  lapin  de  150  grammes.  *-  Le  iO  mars,  deux  des  cobayes  du  n«  4  sont 
morts  et  le  12  mars  un  des  deux  autres  est  mort  et  le  quatrième,  retiré 
de  rétuve  mourant,  a  succombé  à  Tair  libre  six  heures  après.  La  survie 
de  deux  de  ces  cobayes  a  été  de  six  jours,  celle  des  deux  autres  de 
hait  jours.  Il  y  avait  eu  arrêt  des  échanges  et  diarrhée  chez  tous  et  les 
lésions  étaient  celles  que  nous  avons  décrites.  —  IjC  25  mai,  six  des  huit 
lapins  paraissent  en  bonne  santé  ;  ceux  des  étuves  4  et  6  sont  malades, 
ayant  surtout  la  respiration  très  lento  et  difficile  ;  mais  le  5  avril,  les 
lapins  n**  2  et  3,  qui  n*avaient  montré  de  symptômes  qu*après  ceux  des 
étuves  4  et  6,  sont  trouvés  morts.  Ils  avaient  eu  les  symptômes  ordi* 
naires  et  les  lésions  étaient  aussi  celles  qui  ont  été  décrites.  Le  9  avril, 
une  analyse  de  Fair  des  étuves  2,  4,  6  et  8  a  été  faite.  Dans  2,  il  y  avait 
i,»  0/0,  dans  4,  2,6  0/0,  dans  6,  8,2  0/0  et  dans  8,  4,3  0/0  de  G  0  a.  — 
Le  30  avril  le  lapin  n*  5  est  mort  après  symptômes  et  avec  lésions  ordi- 
naires, après  une  survie  de  60  jours.  —  Le  6  mai,  un  jeune  lapin  rempla- 
çant celui  de  Fétuve  3,  mort  le  5  avril,  est  mort,  ayant  eu  aussi  symptômes 
et  lésions  ordinaires  et  une  survie  de  31  jours. —  Le  23  mai,  un  lapin  mi6 
«près  la  mort  des  cobayes,  le  12  mars,  dans  la  cage  4  est  mort  :  symp^ 
tomes  et  lésions  ordinaires,  survie,  12  jours.  Ce  jour-là,  on  trouve  mort 
dans  Fétuve  n*  5,  un  jeune  lapin  qu*on  y  avait  mis  le  30  avril  pour 
remplacer  celui  qui  y  était  mort  ;  il  a  succombé  après  23  jours  et  avec 
les  conséquences  ordinaires.  —  L'expérience  arrêtée  ce  jour-là  a  montré 
le  n*  6  très  malade,  presque  paralysé  du  train  postérieur  et  les  autres 
sorvivants  (1, 1,  8)  en  bonne  santé.  Trois  étaient  morts  dans  Fétuve  5, 
deux  dans  chacune  des  étuves  3  et  4,  un  dans  Fétuve  2.  Les  quatre 
cobayes  étaient  morts. 

Pour  donner  au  moins  un  exemple  d*autopsie  nous  rapporterons  le 
fait  suivant  pris  sans  choisir.  —  Lapin  n«  4  de  Fexpérience  rapportée 
ei-dessus  mort  le  23  mai.  Le  cadavre  pèse  1,210  grammes  ;  son  poids  au 
début  de  cet  essai  était  de  1,380:  vaisseaux  des  intestins  sont  trouvés 
rosés  comme  du  sang  artériel  chei  un  animal  vivant;  congestion  dee 
viscères  abdominaux  ;  sérosité  coagulée  assez  abondante  dans  le  péri- 
toine ;  une  veine  mésentérique  donne  6  0/0  d*oxyhémoglobine  ;  dans  la 
-^eine  cave,  sang  rougeAtre,  hémoglobine  réduite  ;  ce  sang  se  coagule  au 
contact  de  la  sérosité  abdominale  ;  le  gros  intestin  et  le  rectum  pleins  do 
matières  fécales  presque  liquides.  Reins  rosés,  mais  moins  que  d'ordi- 
naire pendant  la  vie  ;  le  foie  chagriné,  rougeAtre  ;  capsules  surrénales 
presque  normales,  mais  avec  petit  foyer  hémorragique  et  kyste  séro* 
sanguin,  à  droite;  sang  d'aorte  rosé;  vessie  aux  trois  quarts  pleine 
d'urine.  Dans  le  thorax,  oreillette  gauche,  sang  rougeAtre,  beaucoup 
d'oxyhémoglobine  (9  1/2  0/0)  ;  oreillette  droite,  mélange  d'oxyhémoglo- 
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bine  et  d'hémoglobine  réduite,  encore  9  0/0,  caillot  rouge -noirfttre  ; 
poumons,  à  peine  d^ecchymoses,  emphysémateux;  sang  plus  abondant 
qu'après  asphyxie  dans  ventricule  gauche.  Congestion  à  base  d'encé- 
phale ;  sérosité  autour  d*encéphale,  surtout  base.  (M.  Hénocque  nous  a 
aidé  pour  cette  autopsie.) 

Nous  croyons  qu*il  est  impossible  de  ne  pas  conclure  des  diffé- 
rents faits  exposés  dans  ce  travail  que  les  poumons  sont  un  foyer  de 
production  d'un  poison  volatil^  et  que  ce  poison  est  bien  plus  meur- 
trier chez  certains  individus  que  chez  d'autres,  les  différences  à  cet 
égard  étant  môme  si  grandes  que  quelques  animaux  succombent  au 
bout  d'un  temps  très  court  (moins  d'un  jour),  tandis  que  d'autres  ne 
meurent  qu'au  bout  d'un  ou  de  deux  mois  ou  même  paraissent  ne  pas 
devoir  succomber,  bien  que  leur  santé  en  souffre.  C'est  là,  du  reste, 
ce  qui  est  connu  quant  à  l'action  de  l'air  confiné  chez  l'homme  '. 

*  Un  physiologiste  très  distingué  ayant  émis  Tidée  que  les  animaux  qui 
mouraient  dans  les  étuves  devaient  peut-être  leur  mort  à  des  émanations  venant 
des  matières  fécales,  de  Turine  et  des  débris  d'aliments  8*accumulant  dans  les 
cristallisoirs  en  verre  placés  au  bas  des  étuves,  nous  avons  cru  devoir  faire  l'ex^ 
périence  suivante.  Chacun  de  ces  vases  a  été  mis  sous  un  couvercle  en  zinc,  muni 
d'un  rebord  plongeant  dans  le  liquide  (Voy.  ûg.  3,  C,  D,  ci-dessus,  p.  117)  et 
d*un  tube  coudé  partant  du  dessus  {ûg.  â,  F).  Un  trou  circulaire  est  percé  au 
centre  du  couvercle  pour  laisser  passer  librement  la  douille  conique  {fig.  S, 
étuve  1,  C).  Il  y  a  ainsi  à  chaque  étuve  un  cristaUisoir  hermétiquement  couvert. 
Chaque  tube  coudé  est  relié  à  une  canalisation  unique  (fig.  3,  K,  K,  K),  con- 
duisant à  la  tubulure  inférieure  d'une  étuve  n'appartenant  pas  au  système  de 
cages  oit  se  trouvent  les  animaux  soumis  à  l'influence  de  l'air  expiré.  Dans  cette 
étuve,  séparée  des  autres,  un  gros  lapin  regoit  tout  l'air  qui  a  passé  sur  le 
liquide  contenant  les  d^ections  de  six  autres  lapins  placés  dans  les  étuves  où  cinq 
d'entre  eux  respirent  de  l'air  expiré.  Par  une  tubulure  spéciale,  la  cage  indé- 
pendante où  l'on  expose- un  lapin  aux  émanations  du  liquide  chargé  de  déjections 
alvines  et  urinaires,  communique  avec  un  tube  d'aspiration  d'une  trompe  à  eau. 
Cette  trompe  fait  un  appel  d'air  dans  la  canalisation  dont  nous  avons  parlé  et 
par  laquelle  passe  l'air  chargé  de  la  totalité  des  émanations  urinaires  et  fécales 
do  six  lapins. 

Un  gros  lapin  est  resté  sans  trouble  apparent,  pendant  près  de  trois  mois, 
dans  la  cage  où  arrivait  de  l'air  fortement  chargé  des  émanations  que  l'on  sup- 
posait être  toxiques.  Il  est  clair,  conséquemment,  qu'elles  ne  l'étaient  pas  et 
qu'il  n'est  plus  possible  de  considérer  une  quantité  considérablement  plus 
minime  de  ces  émanations  comme  contribuant,  à  un  degré  quelconque,  à  causer 
la  mort  si  rapide  des  animaux  que  nous  avons  soumis  à  la  respiration  d'air 
expiré. 

*  Nous  n'avons  pas  besoin  de  dire  que  nos  expériences  démontrent  que  l'acide 
carbonique  n'ajoute  rien  à  la  cause  de  mort  dans  nos  étuves;  la  survie  des 
animaux  do  la  cage  7  sufût  à  cet  égard.  Quant  au  danger  de  la  respiration  d'une 
proportion  considérable  de  ce  gaz,  nous  y  reviendrons,  nous  bornant  maintenant 
à  dire  que  nous  avons  fait  respirer  à  des  lapins  sans  aucun  mauvais  effet  évi- 
dent, pendant  des  journées  entières,  de  6  à  8  0/0  d'acide  carbonique. 
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Plusieurs  physiologistes  admettent  que  le  suc  gastrique  peut  dé- 
doubler les  graisses  dans  une  faible  mesure,  et  constitue  ainsi  un 
agentdigestif  pour  cette  catégorie  d'aliments.  —  Déjà  Magendie  avait 
remarqué  que  Thuile  est  modifiée  quand  elle  séjourne  dans  Tes-^ 
tomac.  c  Elle  est  transformée,  ditril,  dans  la  partie  pylorique,  en 
une  matière  qui  a  de  Tanalogie,  pour  Tapparence,  avec  celle  que 
Ton  retire  de  la  purification  des  huiles  par  Tacide  sulfurique  :  cette 
matière  parait  être  le  chyme  de  l'huile  *.  »  —  Plus  tard,  Marcet*  pré- 
tend avoir  trouvé  des  acides  gras  libres  dans  l'estomac  de  chiens 
nourris  de  viande  cuite  et  de  suif  de  mouton,  sans  en  fournir  une 
{M^uve  absolument  convaincante.  En  tout  cas,  il  n'a  pas  éliminé  les 
causes  d'erreur  provenant  du  reflux  dans  l'estomac  des  liquides  du 
duodénum. — En  1880  et  1881  parurent  les  travaux  importants  de  Cash 
et  de  Ogata,  faits  au  laboratoire  de  C.  Ludwig.  Cash^  serait  par- 
venu à  obtenir  des  acides  gras  en  faisant  agir  à  38*  du  suc  gastrique 
naturel  ou  artificiel  sur  de  l'huile  d'olive  neutre.  Ogata  *  a  trouvé 
des  acides  gras  dans  le  contenu  stomacal  de  chiens  en  digestion 
d'huile  d'olive.  Il  obturait  le  pylore  à  l'aide  d'une  poire  de  caoutchouc 
^nflée  d'eau,  lavait  l'estomac,  y  introduisait  de  l'huile  et  analysait 

.  *  Magendie,  Précis  élémentaire  de  Physiologie^  2*  édition,  t.  II,  p.  142,  Paris, 
iS25. 

*  Marcet,  The  médical  Times  and  Gazelle^  new  séries,  volume  the  seven- 
teenth;  p.  209,  1S58. 

»  Th.  Cash»  Du  Bois-Reymond's  Archiv;  S.  323,  1880. 

*  M.  Ogata,  Du  Bois-Reymond's  Archiv  \  S.  515,  1881. 
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les  produits  de  la  digestion  quelques  heures  après.  Il  est  à  remar- 
quer que,  d'après  Fauteur,  les  chiens  ainsi  mis  en  expérience  vo- 
missaient fréquemment,  et,  dans  leurs  efforts,  il  me  semble  possible 
que  les  liquides  de  l'intestin  aient  reflué  dans  l'estomac  malgré 
l'obstacle  placé  au  pylore.  La  sécrétion  du  suc  gastrique  devait  aus^ 
être  troublée.  Le  procédé  employé  par  Cash  et  Ogata  pour  chercher 
les  acides  gras  dans  les  produits  de  digestion  est  à  peu  près  le 
même.  L'extrait  sec  est  épuisé  par  l'éther;  la  solution  éthérée  est 
agitée  avec  une  lessive  de  soude.  La  liqueur  alcaline  est  neutralisée 
en  excès  par  l'acide  sulftirique  étendu.  On  reprend  par  l'éther.  La 
solution  éthérée  s'empare  des  acides  gras  libres  se  présentant  en 
gouttelettes  huileuses  et  tachant  le  papier.  <-^  Klemperer  et  Scheurlen  ^ 
auraient  trouvé  des  acides  gras  dans  le  contenu  stomacal  de  chiens 
ayant  subi  la  ligature  du  pylore  et  du  cardia  ou  de  l'œsophage  après 
ii^ection  d'huile  dans  l'estomac  et  ayant  été  sacrifiés  trois  ou  quatre 
heures  plus  tard.  Même  au  bout  de  vingt^uatre  heures,  disent  les 
auteurs,  les  animaux  ainsi  traités  étaient  c  ziemlich  munter  »  !  Le 
contenu  de  l'estomac  est  lavé  à  l'eau,  l'huile  extraite  par  l'éther.  Oa 
distille,  on  reprend  par  l'alcool  et  on  dose  l'acidité  de  ce  dernier  véhi- 
cule. Mais,  par  ce  procédé,  on  extrait  en  même  temps  des  acides 
gastriques,  et  rien  ne  démontre  que  les  chiffres  des  dosages  soient 
dus  à  des  acides  gras,  comme  le  pensent  les  auteurs.  Us  trouvent 
ainsi  1,5  0/0  d'acides  pour  l'huile  introduite.  Des  microbes  d'estomac 
dilaté  ne  fournissent  que  0,5  0/0  d'acides  en  agissant  sur  de  l'huile 
pendant  trois  heures.  —  Marpmann  *,  étudiant  l'action  des  pepsines 
commerciales  sur  différentes  huiles,  trouve  de  la  glycérine  dans  ses 
digestions  artificielles,  et  l'huile  surnageante  est  fortement  acide. 

Tous  ces  faits  sont  susceptibles  d'être  interprétés  comme  le  veut 
Bunge'  :  c  La  dissociation  des  graisses  dans  l'estomac  n'est  proba- 
blement pas  le  fait  d'un  ferment  non  organisé,  mais  est  provoquée 
par  les  organismes  de  la  putréfaction.  »  Les  expériences  précédentes 
sont,  en  effet,  ou  des  digestions  artificielles  faites  en  l'absence  d'anti- 
septiques, ou  des  digestions  naturelles  exécutées  dans  des  conditions 
telles  que  la  sécrétion  du  suc  gastrique  normal  a  été  troublée  et  que 
son  action  faiblement  antiseptique  n'a  pu  s'exercer.  Cette  interpréta- 
tion est  d'autant  plus  vraisemblable,  après  ce  que  l'on  sait  par  les 
expériences  de  M.  Duclaux  ^  sur  le  rôle  que  les  microbes  peuvent 

'  G.  Klempkrer  u.  E.  Scheurlkn  Zeitaehr,  /.  kUn.  Medixin^  XV,  S.  370;  1889» 

*  Marpmann,  Mùncbeaer  Med.  Wochenscbr.^  n'  29,  S.  485:  1888. 

*  G.  BuNOB,  Cours  de  chimie  biologique^  trad.  JaqueL  Paria,  1891,  p.  175,  en 
note. 

*  Duclaux,  Comptes  rendus  de  VAcàd,  des  sc.^  t.  XCIV,  p.  808,  877, 976, 1882, 
cl  l.  C,  p.  OC,  1885. 
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jouer  dans  la  digestion  de  la  graisse.  On  est  même  allé  jusqu'à  attri- 
buer aux  microorganismes  la  saponification  de  la  graisse  par  le  suc 
pancréatique.  Bien  que  les  recherches  d'Anna  Panoff,  au  laboratoire- 
de  M.  Nencki  '»  à  Berne,  et  de  Wassilieff',  au  laboratoire  de  Hoppe-* 
Seyler,  aient  fait  justice  de  cette  opinion,  il  n'en  est  pas  moins  certain 
que  les  microbes  peuvent,  dans  une  faible  mesure,  dédoubler  la 
graisse  dans  le  tube  digestif  aussi  bien  qu'in  vitro.  Seule,  Fobser-- 
vation  de  Hagendie  ne  parait  pas  relever  de  cette  interprétation,. 
l'huile  étant  attaquée  principalement  dans  la  portion  pylorique  de* 
l'estomac,  où  l'activité  microbienne  ne  doit  pas  s'exercer  plus  éner- 
giquement  qu'en  une  autre  portion  de  l'organe. 

J*ai  d'abord  essayé  de  résoudre  cette  question  à  l'aide  des  diges* 
lions  artificielles.  J'ai  laissé  pendant  des  semaines,  dans  un  ther- 
mostat à  40*,  des  infusions  de  muqueuse  gastrique  de  chien  addi-^ 
tionnées  de  1  0/00  d'acide  chlorhydrique  et  de  5  0/00  d'acide  cyanhy- 
(brique,  en  faisant  flotter  à  leur  surface  des  morceaux  de  suif  de 
mouton  infusibles  à  la  température  de  l'expérience.  Ils  n'ont  pas. 
perdu  un  centigramme  de  leur  poids.  Une  ou  deux  parcelles  minus- 
cules, déposées  à  la  surface  du  liquide,  n'ont  jamais  disparu.  Pour-^ 
tant  ce  suc  était  très  actif  au  point  de  vue  protéolitique.  J'ai  toujours- 
obtenu  le  même  résultat  avec  du  suc  naturel  ou  artificiel,  additionné 
(le  bile  ou  d'extrait  de  pancréas,  ou  des  deux  liquides  à  la  fois,  toutes 
les  fois  que  j'ai  empêché  la  puUulation  microbienne  par  le  fluorure 
de  sodium  (1  0/0)  ou  l'acide  cyanhydrique.  Ces  liquides,  surtout  les 
liquides  cyanures,  dissolvaient  bien  l'albumine.  La  graisse  de  mou- 
ton n'a  pas  été  attaquée  après  avoir  séjourné  5  fois  vingt-quatre 
heures  dans  de  la  bile  de  chien  ou  dans  de  la  bile  de  bœuf,  même  en 
l'absence  d'antiseptique.  Il  est  vrai  qu'elle  ne  perdait  rien  de  son 
poids  non  plus  par  un  séjour  d'une  semaine  dans  de  l'extrait  de 
pancréas  fluoré  ou  cyanure,  extraits  dissolvant  bien  l'albumine,  sur- 
tout le  dernier.  Dans  tous  ces  liquides,  de  petites  parcelles  de  suif 
déposées  à  la  surface  n'ont  jamais  disparu,  et  la  surface  des  mor- 
ceaux de  suif,  rendue  bien  lisse  par  le  contact  d'une  lame  de  scalpel 
légèrement  chauffée,  n'a  rien  perdu  de  son  poli.  Seul  un  extrait 
aseptique  a  légèrement  attaqué  le  suif  de  mouton.  Des  cubes  de  1  à 
â  grammes  ont  perdu,  en  trois  ou  quatre  jours,  quelques  centigrammes 
(de  1  à  8)  de  leur  poids,  et  leurs  surfaces  étaient  dépolies.  C'était  de 
l'extrait  de  pancréas  préparé  suivant  la  formule  indiquée  par  Hei- 


*  M.  Nbngu,  Nttunya'a  u.  Sebmiedeborg's  Arch.  /.  exp.  Path,  u.  PbarioakoL^ 
BdXX,  S.  a67;1886. 

•  N  P.  Wassiweff,  Hoppe-Seyhr^s  Zeitschr,  /.  pbys,  Cbemie,  VI,  S.  lia  ; 
1882. 
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denhain  *  pour  obtenir  le  ferment  saponifiant  :  9  parties  de  glycérine 
pour  1  partie  d'une  lessive  de  soude  à  1  0/0.  Du  suc  gastrique  na- 
turel de  chien  a  donné  des  résultats  semblables  :  légère  attaque 
de  la  graisse  lorsqu'il  était  envahi  par  des  microorganismes  et  des 
jnoisissures. 

Les  expériences  in  vitro  ne  donnent,  conjme  on  voit,  que  des 
résultats  négatifs.  Aussi. ne  nous.renseignenfrelles  pas  beaucoup,  et 
nous  n'avons  le  droit  de  rien  conclure  de  faits  négatifs  observés 
dans  des  conditions  aussi  diQérentes  de  celles  de  l'organisme.  Je 
n'y  insisterai  pas  davantage.  Voulant  me  renseigner  sur  ce  que 
pouvait  donner  le  procédé  de  Ogata,  j'ai  fait  l'expérience  suivante  : 

8  Juillet  1893.  A  8  heures  et  demie  du  matin,  on  lave  à  grande  eau  et 
on  éponge  Testomac  d*un  chien  portant  une  vaste  fistule  dans  Tantre  du 
pylore.  On  place  ensuite  dans  restomac  150  grammes  de  suif  de  bœuf 
coupés  en  petits  morceaux,  et  on  fait  faire  à  Tanimal  un  repas  de  viande 
crue.  A  11  heures,  on  extrait  le  suc.  On  le  laisse  refroidir.  La  graisse  se 
fige  complètement  à  la  surface.  On  filtre  et  on  sèche  le  filtre,  et  on  le  fait 
^séjourner  dans  de  Téther  anhydre  pendant  deux  heures.  On  agite  avec 
une  lessive  de  soude  très  diluée,  volume  à  peu  près  égal  à  celui  de 
réther.  On  laisse  reposer  jusqu*au  lendemain  dans  un  entonnoir  à  décan- 
tation.  Le  lendemain,  on  sépare  la  liqueur  alcaline  et  on  Tacidule  par  de 
Facide  suifurique  dilué.  Pas  de  trouble  bien  apparent.  Au  microscope,  il 
y  a  bien  quelques  gouttelettes  extrêmement  fines  dans  la  liqueur.  Elles 
me  paraissent  réfracter  la  lumière  comme  des  gouttelettes  d*éther.  Elles 
disparaissent  par  rébullition,  et  la  liqueur  acide  agitée  avec  de  Téther  ne 
fournit  pas  un  extrait  tachant  le  papier.  Je  croîs  devoir  conclure  à  Tab* 
sence  totale  diacides  gras. 

J'ai  renoncé  à  ce  procédé  qui  me  parait  trop  incertain,  et  j'ai  eu 
recours  à  la  méthode  suivante.  De  la  graisse  de  mouton  est  fondue 
à  une  douce  chaleur;  on  la  filtre  sur  une  toile  pour  séparer  les  mem- 
branes, et  avec  un  scalpel  légèrement  chauffé,  on  découpe  dans  ce 
suif  des  cubes  de  graisse  pesant  de  1  à  2  grammes,  dont  on  polit 
-soigneusement  les  faces  et  arrondit  les  arêtes  par  le  contact  de  la 
lame  chaude.  On  s'assure  que  la  solution  éthérée  de  cette  graisse 
est  neutre  à  un  papier  de  tournesol  très  sensible.  On  pèse  ces  cubes 
à  1  centigramme  près,  et  on  les  place,  enveloppés  d'un  filet  de  tulle, 
dans  l'estomac  d'un  chien  à  fistule  gastrique.  Les  filets  sont  fixés  à 
l'obturateur  à  l'aide  d'un  fil  très  fort.  Je  rappellerai  que  le  suif  de 
mouton  ne  se  ramollit  même  pas  à  la  température  de  40^. 

Une  première  série  d'expériences  a  été  faite  sur  un  grand  chien- 

'  Hbioknhain  in  Hdbcb.  de  Hermann^  Absonderungsvorgange,  S.  192.  Leipzig, 
1883. 
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loup,  porteur  d'une  énorme  fistule  dans  l'antre  du  pylore.  Cet  aaimal 
s'est  toujours  maintenu  dans  un  état  de  santé  parfaite,  faisant  par 
jour  deux  ou  trois  abondants  repas  de  soupe  et  de  viande  crue,  qu*il 
digérait  sans  difficulté.  Il  n'a  jamais  été  mis  en  expérience,  toutes  lès 
fois  qu'on  a  soupçonné  le  moindre  trouble  dans  ses  fonctions  diges- 
tives.  Les  filets  contenant  la  graisse  étaient  laissés  vingt-quatre 
heures  dans  l'estomac.  Dès  les  premières  expériences,  je  remarquai 
en  retirant  les  filets  que  le  tulle  était  coloré  en  jaune  verdâtre,  indice 
d'un  reflux  de  la  bile  dans  l'estomac.  Je  n'avais  jamais  vu  la  bile 
refluer  normalement  dans  l'estomac  du  chien  ;  il  est  vrai  que  tous 
les  chiens  dont  je  m'étais  servi  jusqu'alors  étaient  porteurs  de  fis- 
tules établies  au  cul-de-sac.  Je  ferai  remarquer  à  ce  propos  que 
M.  Herzen  (La  Digestion  stomacale^  Paris,  1886,  p.  64)  dit  aussi 
qu'il  n'a  jamais  observé  ce  phénomène  chez  le  chien. 

Au  sortir  des  filets,  la  graisse  était  lavée,  séchée  et  pesée.  Des 
morceaux  de  1  à  2  grammes  avaient  perdu  environ  5  décigrammes 
de  leur  poids.  Cette  diminution  de  poids  peut  être  attribuée  à  l'action 
mécanique  des  mouvements  de  l'estomac,  à  l'action  chimique  du 
suc  gastrique,  à  l'action  chimique  du  suc  pancréatique,  dont  le  reflux 
est  probable  chez  l'animal  mis  en  expérience,  puisque  la  bile  reflue 
certainement,  enfin  à  l'activité  microbienne.  Nous  éliminons  l'hypo- 
thèse d'une  action  de  la  bile,  ce  liquide,  dans  nos  digestions  artifi^ 
cîelles,  n'ayaat  jamais  attaqué  le  suif  de  mouton. 

Eliminons  tout  d'aboixl  les  mouvements  de  l'estomac.  Four  cela,  le 
filet  de  tulle  enveloppant  le  cube  de  graisse  est  tendu  sur  une  car- 
casse cubique  de  fil  de  laiton.  Le  cube  de  suif  danse  librement  dans 
l'intérieur  de  cette  petite  cage  et  ne  peut  subir  aucune  pression. 
Suspendus  dans  l'antre  du  pylore,  à  l'intérieur  de  cet  appareil,  des 
morceaux  de  suif  pesant  de  1  à  2  grammes  ont  perdu  seulement 
1  décigramme  environ  de  leur  poids  en  vingt-quatre  heures. 

Cette  diminution  de  poids  peut-elle  être  imputée  au  suc  pancréa- 
tique ?  J'ai  essayé  de  chercher  la  ti^psine  dans  le  suc  gastrique  par 
un  procédé  qui  a  permis  à  M.  Herzen  *  de  la  inetlro  on  évidence  dans 
le  contenu  stomacal  de  l'homme.  Du  suc  gastrique  est  exactement 
neutralisé  et  placé  à  l'étuve  avec  des  cubes  d'albumine.  Je  n'ai  eu 
que  des  résultats  négatifs.  Jamais  les  cubes  d'albumine  ne  se  sont 
crevassés.  Mais  chez  le  chien  en  (piostion,  même  à  jeun,  l'estomac 
était  toujours  fortement  acide  et  contenait  du  suc  gastrique  actif  ; 
depuis  longtemps  on  sait,  par  les  travaux  de  Corvisnrt*,  puis  de 

*  A.  Herzen,  La  Digestion  stomacah\  p.  81,  Paris,  188('. 

•  Lucien  Corvisart,  Gazette  hebdomaiiffiro,  t.  I\*,  1807,  ii«»  15,  IG,  19  et  24; 
voir  en  particulier,  p.  320. 

ARCU.   de  PIIYS.,  5»  SÉRIE.  —  VI.  9 


iSO  CH.    GONTEJEAN. 

KuehDe*,  que  le  suc  gastrique  détruit  rapidement  la  trypsine,  et 
Herzen  n'a  jamais  pu  en  trouver  dans  Testomac  de  son  siget  à  fis- 
tule gastrique  pendant  les  premières  heures  de  la  digestion  stomacale. 
Mais  il  se  pourrait  que  le  ferment  saponifiant  résistât  à  raction  du 
suc  gastrique. 

Pour  élucider  cette  question,  j'ai  eu  recours  à  l'artifice  suivant. 
On  fixe  solidement  à  l'obturateur  fermant  l'orifice  fistuleux  un  long 
fil  de  laiton  recourbé  dont  l'autre  extrémité,  garnie  d'une  étoupade, 
pour  ne  pas  léser  la  muqueuse,  se  trouve  dans  le  voisinage  de  Tori- 
fice  cardiaque.  On  peut  alors  suspendre  des  cubes  de  graisse  dans 
cette  région  en  même  temps  que  dans  l'antre  du  pylore.  L'animal 
n'était  nullement  gêné  par  cet  appareil  demeurant  vingt-quatre  heures 
en  place  et  souvent  remplacé  immédiatement  par  un  autre  quand  on 
le  retirait. 

En  prenant  les  moyennes  de  15  expériences,  dans  lesquelles  les 
morceaux  de  suif  de  mouton,  du  poids  de  0»%90  à  1«',50  environ,  ont 
été  protégés  contre  les  mouvements  de  l'estomac  par  les  carcasses 
cubiques  de  fil  de  laiton,  on  trouve  une  diminution  de  poids,  en 
vingtrquatre  heures,  pour  l'antre  du  pylore,  de  0»',135  ;  pour  le  grand 
cul-de-sac,  de  Q^^OSb.  Dans  aucune  expérience,  il  n'y  a  eu  égalité 
entre  les  chiffres  indiquant  les  diminutions  de  poids  à  l'antre  et  au 
cul-de-sac.  Toujours  le  morceau  de  suif  placé  au  voisinage  du  cardia 
perd  moins  de  son  poids  que  celui  qui  est  voisin  du  pylore.  Dans 
4  expériences,  cette  diminution  de  poids  a  été  nulle  au  cul-de-sac,  et 
cependant,  ces  jours-là,  l'animal  avait  mangé  comme  de  coutume.  11 
est  fort  rare  aussi  que  les  filets  placés  dans  le  voisinage  du  cardia 
soient  colorés  par  la  bile  au  moment  où  on  les  retire. 

8  expériences,  où  les  morceaux  de  suif  n'ont  pas  été  protégés 
contre  les  mouvements  de  l'estomac,  ont  donné  en  moyenne  :  Perte  de 
poids,  en  vingt-quatre  heures  :  anti*e  du  pylore,  0«',6â5  ;  cul-de-sac, 
O^'yOGO.  Dans  4  expériences,  j'ai  fixé  des  cubes  de  suif  de  mouton 
enveloppés  d'un  filet  de  tulle  dans  le  duodénum,  à  une  vingtaine  de 
centimètres  du  pylore.  Us  étaient  maintenus  par  une  sonde  de  caout- 
chouc fixée  par  une  extrémité  à  l'obturateur.  La  moyenne  de  ces 
expériences  a  donné  une  diminution  de  0^fi2h^  chiffre  du  même 
ordre  de  grandeur  que  celui  indiqué  pour  l'antre  du  pylore. 

Tous  ces  faits  ne  peuvent  pas  être  interprétés  par  l'unique  inter- 
vention microbienne.  On  ne  peut  imaginer,  en  effet,  une  pareille 
diflérence  d'activité  de  ces  organismes  dans  le  voisinage  du  cardia 
et  du  pylore.  On  ne  peut  pas  non  plus  attribuer  ces  résultats  à  l'ac- 
tion du  suc  gastrique,  qui  serait  alors  moins  actif  au  cul-de-sac  que 

*  KuEHNE,  Maly's  Jahreab,  d.  Thicrchetniey  VI,  S.  272,  1876. 
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dans  Tantre  du  pylore.  Les  expériences  suivantes  parlent,  d'ailleurs, 
contre  cette  manière  de  voir  : 

25  août  Î89S.  Le  chien  a  bu  une  petite  quantité  do  lait  à  8  heures  du 
matin.  A  10  heures  du  matin,  on  introduit,  dans  des  filets  de  tulles 
tendus  sur  les  caixsasses  de  111  de  laiton  :  lfl^,52  d'albumine  coagulée  dans 
le  cul-de-sac,  et  l''|54  dans  le  pylore.  On  donne  ensuite  au  chien  250 
grammes  de  viande  crue,  puis  de  la  soupe  de  pain  et  d  e  viande  en  excès.  A 
3  heures  on  retire  Tappareil.  Lalbumine  restant  est  placée  sur  du  papier 
buvard,  puis  pesée.  11  en  reste  au  cul-de-sac  Ok',28,  à  Tantre  du  pylore 
(K',68.  Diminutions  de  poids:  Cul-de-sac,  18^,24;  antre  du  pylore,  Oi',86. 

24  août.  Même  expérience  point  pour  point;  mais  on  supprime  les 
carcasses  de  fil  de  laiton.  Durée  de  Texpérience  :  S  heures.  Poids  initial  : 
cuKde-sac,  2»',81  ;  antre  du  pylore,  2«f',75.  Poids  final:  cul-de-sac,  Ik'jSO; 
antre  du  pylore,  l'^jôS.  Pertes  de  poids:  cul-de-sac,  1»',61;  antre  du 
pylore,  i»',20. 

S5  aoûL  Idem.  On  emploie  les  carcasses  métalliques.  Durée  de  Texpé- 
rience  :  5  heures.  Poids  initial  :  cul-de-sac,  li^'yôG;  antre  du  pylore,  li^^OS. 
Poids  final  :  cul-de-sac,  0«',6T  ;  auli^e  du  pylore,  0«f',85.  Pertes  de  poids  : 
cul-de-sac,  0«»,99;  antre  du  pylore,  0»',80. 

26  août.  Idem.  Carcasses.  Durée  de  Texpérience  :  5  heures.  Poids  ini- 
tial :  cul-de-sac  et  antre  du  pylore  l8',59.  Poids  final  :  cul-de-sac,  0«^',li  ; 
antre  du  pylore,  0«',80.  Pertes  de  poids  :  cul-de-sac,  0«',88;  antre  du  pylore, 
Oi<ld*  —  Durée  de  l'expérience. 

On  voit  que  l'activité  protéoly tique  du  suc  gastrique  est  un  peu  plus 
grande  au  eul-de-sac  que  dans  Fantrc  du  pylore,  ce  qui  se  conçoit 
aisément,  le  liquide  passant  dans  le  duodénum  étant  })lus  riche  en 
produits  di^aiifs  gênant  la  pepsine. 

11  me  semble  alors  que  les  expériences  précédentes  relatives  à  la 
digestion  de  la  graisse  nous  montrent  :  P  que  Tagent  chimique  pnn- 
cipal  de  la  digestion  de  la  graisse  dans  Testomac  est  le  ferment  sa- 
ponifiant du  suc  pancréatique  refluant  par  le  pylore  ;  2®  que  ce  fer- 
ment saponifiant  peut  exei*cer  son  activité  en  présence  d'un  liquide 
acide,  ce  qui  est  contraire  à  ce  que  Ton  croit  généralement  ;  3°  que  le 
ferment  saponifiant  n'est  pas  promptement  détruit  par  le  suc  gastrique 
comme  la  trypsine^ 

La  part  que  Ton  peut  faire  aux  microbes  dans  cette  digestion  chi- 
mique de  la  graisse  est  assez  faible,  on  peut  leur  accorder  au  plus 
0«',35  pour  1  gramme  à  1*',5,  moyenne  de  ce  qui  disparaît  au  grand 
cukle-sac  en  vingt<|uatre  heures.  Quant  au  suc  gastrique,  son  action 
est  nulle,  puisque,  dans  quatre  expériences  où  l'animal  a  fait  do 

*  Remarquons  en  passant,  que  ces  faits  nous  expliquent  eu  même  temps  Tob- 
servation  de  Magenxiie. 
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bons  repas,  la  diminution  du  poids  de  la  graisse  a  été  nulle  au  grand 
cuMe-sac. 

Si  le  suc  gastrique  n*agit  pas  chimiquement  sur  la  graisse,  il  n'en 
est  pas  moins  un  agent  de  digestion  accessoire  préparant  Tactiôn  du 
suc  pancréatique.  Il  dissout  en  efTet  le  tissu  conjonctif  reliant  entre 
elles  les  paKicules  des  graisses  qui  se  trouvent  ainsi  mises  en  liberté. 
De  gros  fragments  de  graisse  de  mouton  avec  les  membranes  dis- 
paraissent très  vite  dans  l'estomac  du  chien,  et  si  on  en  renferme 
des  fragments  do  2  à  3  grammes  dans  les  enveloppes  de  tulle  sou- 
tenues par  les  carcasses  de  laiton,  on  constate  qu'ils  ont  complète- 
ment disparu  dans  les  vingt-quatre  heures.  Cette  division  de  la  graisse 
en  petites  particules  est  considérablement  aidée  aussi  par  les  mou- 
vements de  l'estomac.  Ce  fait  ressort  évidemment  des  chiffres  fournis 
plus  haut  par  les  expériences  où  les  cubes  de  suif  fondu  n'ont  pas 
été  protégés  contre  l'action  mécanique.  On  retrouve  très  souvent, 
dans  les  filets  des  petits  fragments  détachés  par  trituration  du  bloc 
prineipal,  ce  qui  n'a  jamais  lieu  quand  le  tulle  est  soutenu  par  les 
ccM'casses  de  fil  de  laiton.  Les  gros  morceaux  portent  aussi  fré- 
ifuemment  les  empreintes  des  mailles  du  tissu  enveloppant.  Cette 
action  mécanique  est  même  un  peu  gênée  par  le  simple  filet  de  tulle, 
comme  on  peut  le  voir  par  l'expérience  suivante.  Le  suif  des  chan- 
delles du  commerce  ne  se  dissout  guère  mieux  que  le  suif  de  mouton 
et  donne  à  peu  près  les  mêmes  chifires  que  ce  dernier,  quand  on  en 
fait  digérer  de  1  à  2  grammes  dans  les  filets.  Il  se  dissout  très  vite 
relativement  quand  il  n'est  pas  enveloppé. 

18  août  1893 y  il  heures  du  matin.  Un  fragment  de  chandelle  pesant 
l»',!  est  attaché  par  la  mèche  à  Tobturaleur  dans  Tantre  du  pylore. 
Un  autre  fragment  pesant  B  grammes  est  fixé  dans  le  cul-de-sac. 
L'animal  fait  ensuite  un  repas  de  soupe  et  de  viande  exempte  d*os.  A 
6  heures  du  soir  on  retire  Tappareil.  Le  morceau  de  chandelle  du  pylore 
a  totalement  disparu.  Il  reste  un  peu  de  suif  après  la  mèche  du  morceau 
placé  dans  le  fundus. 

J'avais  pensé  aussi  que  la  présence  dans  l'estomac  de  graisses  fu- 
sibles à  la  température  du  corps,  accélérerait  par  dissolution  l'at- 
taque des  graisses  înfusibles.  Quelques  expériences  que  j'ai  faites, 
en  donnant  à  l'animal  en  expérience  de  grandes  quantités  de  graisse 
do  porc  fondue  ou  de  beurre,  n'ont  pas  répondu  à  mon  attente. 

Dans  les  conditions  ordinaires,  il  semble  donc  que  le  rôle  que 
joue  Tesloinac  par  lui-même  dans  la  digestion  des  graisses  est  pure- 
ment mécanique. 

J'ai  fait  en  outre  ((uolques  expériences  semblables  aux  précédentes 
sur  un  autre  chien,  lévrier  bâtarde,  porteur  d'une  fistule  ttablic  dans 
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rhypocondre  gauche  et  aboutissant  au  grand  cul-de-sac.  Des  cubes 
de  suif  pesant  de  lr,16  à  1»%39,  placés  dans  les  filets  avec  carcasses 
métalliques,  ont  perdu  de  leur  poids  en  vingt-quatre  heures  : 
0«%00,  0«%0i,  0»%03,  O^'OS,  0»%02,  Of'^Oâ;  en  quarante-huit  heures  : 
O»*,  0:2;  et  en  soixante-douze  heures  :  Off',10.  Des  cubes  pesant 
do  â  ,06  à  l^'jiÔ,  enfermés  simplement  dans  les  filets  de  tulle 
ont  perdu  en  vinglrquatre  heures  :  0»%08,  0«',10,  0»',17,  0«%19, 0«',27 
el  0*',3i;  en  quarante-huit  heures  :  Off',62;  en  soixante-douze 
heures,  Of  %65.  Les  deuxièmes  pesées  étaient  faites  après  lavage  à  Teau 
des  cubes  de  graisse  et  dessication  en  présence  d'acide  sulfurique. 

Ces  chiffres  nous  montrent  bien  encore  l'importance  de  l'action 
mécanique.  Nous  voyons  en  outre  que  l'action  chimique  loin  du 
pylore  est  extrêmement  faible. 

Les  diminutions  de  poids  observées  dans  la  première  série  d'ex- 
périences où  l'influence  des  mouvements  do  l'estomac  est  suppri- 
mée, quelques  centigrammes  en  vingt-quatre  lieurcs,  sont  de  l'ordre 
de  grandeur  de  celles  que  peut  fournir  l'intervcMilion  des  mici'oorga- 
nisines,  comme  nous  l'ont  enseigné  les  expériences  de  digestion 
artificielle  où  on  avait  donné  libre  cours  aux  pullulations  micro- 
biennes. 

Il  m'a  paru  intéressant  de  voir  ce  que  deviendraient  ces  chiffres  si 
Ton  empêchait  complètement  le  reflux  du  liquide  pancréatique  dans 
Testomac. 

2  novembre  1898.  On  extirpe  à  un  jeune  chien  épagneul  la  portion 
duo<lédale  et  pylorique  du  pancréas  en  laissant  la  portion  splénique.  I^i 
plaie  de  Fabdomen  réunit  par  première  intention.  L*animal  maigrit  et 
mange  beaucoup.  Le  13,  il  est  dans  un  état  de  santé  parfaite;  on  lui  fait 
une  fistule  gastrique  au  grand  cul-de-sa(»,  dans  Thypocondre  gauche. 
Guirison  par  première  intention.  Ce  chien  est  mis  en  expérience  à  partir 
duàO. 

Expériences  où  les  blocs  de  suif  sont  enfermés  dans  des  sacs  de  tulle 
tendus  sur  des  carcasses  métalliques.  L'animal  ne  fait  que  deux  repas 
par  jour,  a  7  heures  du  matin  et  a  7  heures  du  soir.  En  vingtrquatre 
heures  un  cube  de  suif  pesant  Of',91  a  perdu  de  son  poids  Of%00;  un  de 
i«',03,  0»',0!2;  un  de  1«',18,  0«',00.  En  vingtrhuit  heures,  un  cube  pe- 
sant l«»,17  a  perdu 0»',01.  En  cinquante-cinq  heures,  un  cube  pesant  i^'jOQ, 
a  perdu  Os',08. 

Dans  les  expériences  suivantes,  Tanimal  a  été  entretenu  autant  que 
possible  en  état 'de  digestion  continue,  afin  de  réduire  au  minimum  Tac- 
Uvité  microbienne.  En  vingtrquatre  heures,  un  cube  pesant  l'^OQ  a  perdu 
^«OO;  un  do  i<%i2,  Off%00;  un  de  0r%96,  CyOO;  un  de  lff%01  a  perdu  un 
peu  moins  de  Ov',Oi  ;  un  de  Oc'fSO  a  perdu  Qs^OO. 

Esk  même  temps  des  morceaux  de  suif  non  protégés  contre  Taction  mé- 
canique  de    l'estomac  perdaient:   0«',23,   0»»,i4,   0»%19,  0*',34,  i'^lfi, 
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0K%24,  0«',11»  O^^Sà,  0«',22;  le  dernier  a  été  broyé  en  petits  fragments  et 
n'a  pas  été  pesé. 

Les  pesées,  au  sortir  de  restomae,  ont  été  faites  après  lavage  à  l'eau 
1*1  ilossication  dans  le  vide  sec. 

CIps  expériences  confirment  les  précédentes.  Elles  nous  montrent 
(|ue  Faction  chimique  du  suc  gastrique  sur  le  suif  de  mouton  est 
nulle,  que  Faction  mécanique  du  viscère  a  une  importance  relative- 
ment considérable,  que  Tattaque  microbienne  pour  ce  genre  d'ali- 
ment est  très  faible  et  parait  d*autant  moindi*e,  que  la  sécrétion  du 
suc  gastrique,  légèitîinent  antiseptique,  est  plus  abondante. 

Nous  nous  croyons  donc  autorisé  à  formuler  les  conclusions  sui- 
vantes : 

!•  Le  suc  gastrique  n'a  aucune  action  digestive  sur  le  suif  de 
mouton; 

îà*»  Le  suc  pancréatique  refluant  dans  Testomac  peut,  dans  ce  vis- 
cère, agir  sur  les  graisses,  malgré  l'acidité  relativement  forte  du 
milieu.  C'est  surtout  dans  l'antre  du  pylore  que  son  action  est  le 
plus  manifeste. 

3"  Les  microbes  ont  une  part  presque  nulle  dans  la  digestion  sto- 
macale du  suif  de  mouton. 

i**  Les  mouvements  de  l'estomac,  en  déterminant  la  trituration 
(les  graisses  infusibles  à  la  tempéra,lure  du  corps,  favorisent  l'action 
ultérieure  du  suc  pancréatique  et  contribuent  efRcacement  à  la 
digestion  de  ce  groupe  d'aliments. 
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NOTE   SUR   LES 
INJECTIONS   SOUS-CUTANÉES   COPIEUSES   ET  LENTES 

FAITES   AU  MOYEN   D'aPPAREILS   SPECIAUX 
De  MM.  BURLURCAUX  et  GUERDCR 


Les  liquides  quelconques  injectés  sous  la  peau  doivent,  pour  être 
tolérés  par  elle,  et  pour  ne  pas  occasionner  de  désordres  dans  Tor- 
ganisme,  être  injectés  lentement^  tel  est  le  principe  que  nous 
croyons  pouvoir  poser  d*après  une  expérience  déjà  longue,  et  nous 
avons  été  heureux  de  voir  M.  Dastre  l'adopter  dans  une  récente 
étude  sur  ce  qu'il  appelle  le  lavage  du  sang. 

Or,  il  n'est  pas  facile  d'injecter  lentement  et  d'une  façon  uniforme 
de  grandes  quantités  de  liquides  avec  les  seringues  ordinaires,  c'est 
en  outre  très  fatiguant  pour  l'opérateui*. 

Avec  les  appareils  dans  lesquels  Técoulement  du  liquide  s'opère 
par  le  fait  d'une  différence  de  niveau  entre  le  réservoir  et  l'aiguille 
introduite  sous  la  peau,  on  peut  avoir  un  écoulement  aussi  lent 
qu'on  voudra  et  injecter  des  quantités  de  liquides  répondant  à  tous 
les  besoins;  mais  ces  appareils  sont  d'une  installation  difficile  sur- 
tout quand  il  s'agit  d'injecter  les  liquides  visqueux,  tels  que  de 
l'huile,  l'asepsie  n'en  est  pas  facilement  assurée. 

Avec  l'appareil  que  nous  avons  imaginé  avec  M.  le  D'  Guerder, 
appareil  qui  n'est  comme  nous  l'avons  dit  dès  1891,  qu'un  perfection- 
nement de  celui  de  M.  Gimbert,  on  peut  au  contraire  injecter, 
facilement,  proprement,  lentement,  des  quantités  quelconques  d'un 
liquide  quelconque;  il  consiste  essentiellement  en  un  flacon  gradué, 
contenant  une  certaine  quantité  de  liquide  à  injecter,  et  dans  lequel 
on  comprime  de  l'air  au  moyen  d'une  pompe  :  l'air  comprimé 
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chasse  le  liquide  truno  part  sous  la  peau  du  patient,  cl  d'autre  part 
dans  un  petit  manomètre  à  air  comprimé  qui  permet  de  se  rendre 
compte  du  degré  do  pression  et  du  bon  fonctionnement  de  Tappareil. 

Sous  celte  pression  douce  et  continue,  le  liquide  part  goutte  à 
goutte  et  pénètre  sous  la  peau  avec  toute  la  lenteur  désirable.  Le 
flacon  récepteur  n'est  pas  autre  qu'une  éprouvette  à  la  partie  infé- 
rieure de  laquelle  se  trouve  placé  le  tube  vecteur  terminé  par  une 
aiguille,  cette  éprouvette  repose  sur  une  plaque  d'acier  nickelé,  et 
est  fermée  par  une  plaque  semblable; 

Quatre  petites  colonnes  en  acier  nickelé,  réunissent  ces  deux 
plaques,  dont  la  supérieure,  mobile,  peut-être  serrée  fortement  contre 
l'éprouvette  centrale  au  moyen  de  quatre  vis,  qui  entrent  dans  les 
quatre  colonnes  montantes,  et  une  rondelle  de  caoutchouc  placée 
entre  le  bord  libre  de  l'éprouvette  et  la  plaque  mobile,  assure  une 
occlusion  hermétique.  La  plaque  supérieure  est  percée  de  deux 
ouvertures,  l'une  donne  passage  au  manomètre,  et  l'autre  à  une 
petite  pompe  à  air  terminée  par  un  bout  de  sonde  en  caoutchouc. 

La  pompe  à  air  est  une  pompe  aspirante  et  foulante,  ne  laissant 
pénétrer  dans  le  bout  de  sonde  que  de  l'air  ûltré,  A  cet  effet  elle  est 
munie  d'un  tampon  de  ouate  dissimulé  dans  son  intérieur.  Quant  au 
bout  de  sonde  terminal,  il  porte  près  de  son  extrémité  libre,  une 
toute  petite  fente  dont  les  lèvres  s'écartent  quand  on  donne  un 
coup  de  pompe  et  se  rapprochent  quand  elles  se  trouvent  dans  l'air 
comprimé.  Donc  plus  l'air  est  comprimé  dans  l'éprouvette  et  plus  la 
lente  de  la  sonde  sera  sûrement  obturée,  comme  d'autre  part  l'air 
ne  peut  pas  sortir  par  les  bords  de  l'éprouvette,  toute  perte  de 
pression  peut  être  évitée  :  nous  avons  pu  garder  huit  jours  l'ap- 
pareil sous  pression,  sans  qu'il  y  ait  la  moindre  fuite  d'air,  et 
chacun  sait  combien  il  est  difticile  de  retenir  l'air  comprimé. 

La  pompe  est  nickelée  comme  les  plaques;  elle  est  vissée  sur  la 
plaque  supérieure,  et  pour  que  l'occlusion  soit  hermétique,  il  est 
important  de  bien  serrer  le  pas  de  vis.  Pour  remplir  l'appareil,  on 
la  dévisse,  on  verse  le  liquide  jusqu'à  la  moitié  de  la  hauteur  du 
flacon  et  on  rebouche  en  revissant  la  pompe.  Cet  appareil  est  d'uu 
maniement  facile.  Pour  le  faire  fonctionner,  il  suflit  de  donner  deux 
ou  trois  coups  de  pompe,  on  voit  immédiatement  le  liquide  monter 
de  7  à  8  centimètres  dans  le  manomètre  et  s'écouler  par  l'aiguille. 
Quand  le  manomètre  en  indique  l'utilité,  il  suffit  de  donner  une  nou- 
velle pression. 

Quand  on  veut  faire  de  la  décompression,  il  suffit  de  dévisser  de 
quelques  degrés  la  pompe;  on  voit  immédiatement  le  mànonètre 
baisser.  Cette  décompression  partielle  est  à  faire,  lorsque  le  patient 
éprouve  quelques  douleurs,  témoignage  d'une  trop  grande  rapidité 
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de  riiijection;  quant  à  la  décompression  totale,  elle  doit  se  faire  à  la 
fin  de  chaque  opération,  avant  de  retirer  l'aiguille  de  la  peau  du 
malade.  Elle  s'opère  en  tournant  lentement  la  pompe.  Uqe  fois  Topé- 
ration  terminée,  le  tube  vecteur  muni  de  son  aiguille  est  enroulé 
autour  de  Téprouvelte  centrale,  il  trouve  facilement  asile  entre  les 
colonnettes  qui  entourent  Téprouvette. 
Cet  appareil  ne  demande  qu'un  entretien  insignifiant,  et  peut 


Fig.  1. 

fonctionner  pendant  quatre  ou  cinq  mois  d'une  façon  quotidienne, 
sans  avoir  besoin  de  réparations.  Il  peut  être  facilement  stérilisé, 
pour  ce  faire  il  suffit  d'ôter  la  pompe  et  de  plonger  tout  le  reste 
dans  de  Teau  que  Ton  fait  bouillir  (eau  distillée  do  préférence)  ;  il 
peut  servir  à  injecter  un  liquide  quelconque.  Mais  pour  les  injec- 
tions aqueuses  il  nous  a  semblé  utile  de  le  munir  à  son  intérieur 
d'un  filtre  destiné  à  assurer  l'asepsie  du  liquide  ;  c'est  M.  d'Arsonval 
qui  nous  a  suggéré  cette  idée  que  nous  avons  d'autant  plus  volon- 
tiers acceptée,  que  le  filtre  a  en  même  temps  pour  effet  de  ralentir 
le  débit,  ce  qui  est  très  utile  lorsqu'il  s'agit  de  faire  des  injections 
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tlo  liquides  peu  visqueux  :  tel  le  sérum  artificiel,  ou   le  bquide 
(le  Brown-Séquard  dilué,  avec  neuf  parties  d'eau. 

Le  filtre  au  choix  duquel  nous  nous  sommes  arrêtés,  est  un  mor- 
ceau de  coton  hydrophile  enfoncé  dans  une  petite  cloche  qui  plonge 
au  fond  de  Téprouvette,  et  maintenu  par  une  rondelle  de  tissu 
(ramiante  fixée  au  rebord  de  la  cloche.  Le  liquide  ainsi  filtré 
remonte  par  un  tube  en  verre  qui  traverse  la  plaque  obturatrice 


Fig.  2. 

supérieure,  tube  de  fin  calibre  s'abouchant  avec  le  tube  en  caout- 
chouc servant  de  support  à  l'aiguille. 

Le  débit  de  ces  appareils,  ime  fois  l'aiguille  sous  la  peau,  varie 
suivant  une  foule  de  conditions  qu'il  nous  faut  passer  en  revue. 

1"  La  souplesse  de  la  peau  varie  d'un  individu  à  l'autre,  d'une  région 
a  l'autre,  et  chez  les  malades  qui  ont  déjà  supporté  beaucoup  d'in- 
jections, la  peau  épaissie  offre  une  résistance  croissante. 

2»  La  rapidité  d'absorption  du  tissu  cellulaire  pour  les  liquides, 
varie  énormément  suivant  les  liquides  injectés,  et  suivant  les  sigets. 
L'huile,  par  exemple,  est  digérée  plus  ou  moins  vite;  il  est  des 
sujets  qui  absorbent  l'huile  avec  une  rapidité  incroyable..  Chez  un 
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tubereuleux  au  premier  degré,  à  excellent  état  général,  nous  avons 
pu  donner  150  grammes  d^huile  en  une  heure  sans  qu*il  y  ait  la 
moindre  tuméfaction,  chez  d'autres,  au  contraire,  10  grammes  de 
même  liquide  injectés  en  une  hem*e  faisaient  saillie  sous  la  peau. 

Ce  sont  les  deux  extrêmes  observés  par  nous,  extrêmes  entre  les- 
cpiels  tous  les  intermédiaires  sont  possibles.  Nous  avons  cherché  à 
interpréter  ces  différences  et  trouvé  que  la  prompte  absorption  était 
toujours  de  bon  augure,  mais  ces  considérations  nous  entraîne- 
raient hors  de  notre  sujet  ;  les  mêmes  différences  de  rapidité 
(1  absorption  s'observent  avec  les  injections  de  sérum  artificiel,  nous 
avons  provoqué  une  tuméfaction  douloureuse  de  la  peau  en  injec- 
tant 10  grammes  de  sérum  en  un  quart  d'heure  ;  chez  un  autre 
malade,  nous  avons  pu  au  contraire  injecter  250  grammes  dans  le 
même  temps  sans  provoquer  de  tuméfaction,  le  liquide  se  diffusait, 
était  absorbé  au  fur  et  à  mesure  de  son  introduction. 

3*  La  résistance  opposée  par  les  frottements  le  long  des  parois  du 
tube  vecteur  varierait  avec  la  longueur  et  avec  le  calibre  du  tube. 
Mais  comme  nous  donnons  a  tous  nos  tubes  la  même  longueur,  qu'ils 
sont  tous  du  même  calibre,  cet  élément  peut  être  considéré  comme 
constant  et  n'a  pas  d'importance.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  la 
résistance  opposée  par  l'aiguille,  on  ne  saurait  croire  combien  avec 
la  même  pression,  dans  le  même  appareil,  le  débit  peut  varier  sui- 
vant le  calibre  et  suivant  la  longueur  de  l'aiguille  :  des  différences 
de  quelques  millimètres  dans  la  longueur  de  l'aiguille  font  varier  le 
débit  dans  des  proportions  inattendues.  Toutes  nos  aiguilles  sont 
aussi  fines  que  possible  pour  éviter  la  douleur  de  la  piqûre  et  pour 
éviter  la  lenteur  de  l'écoulement  :  elles  sont  courtes  quand  il  s'agit 
d'injecter  des  liquides  visqueux.  Les  aiguilles  ordinaires  de  la  serin- 
gue de  Pravaz  remplissent  alors  parfaitement  le  but;  mais  elles 
doivent  être  longues  s'il  s'agit  d'injecter  de  Teau  ou  du  sérum  arti- 
ficiel. 

4*  La  viscosité  du  liquide,  tous  autres  éléments  restant  constants, 
fait  aussi  varier  énormément  le  débit.  Ainsi  toutes  conditions  res- 
tant égales,  le  débit  de  l'huile  est  cinq  fois  moindre  que  celui  de 
l'eau. 

5»  On  conçoit  enfin  combien  les  moindres  diûérences  de  pression 
doivent  faire  varier  le  débit. 

Pour  toutes  ces  raisons  il  nous  est  impossible  de  dire:  notre  appareil 
débite  tant  à  la  minute,  tant  à  l'heure,  etc.  Il  peut  débiter  beaucoup, 
ceci  n'a  rien  d'intéressant.  Le  point  important  c'est,  au  contraire, 
d'obtenir  un  débit  lent  et  régulier,  or  on  comprend  facilement  qu'il 
peut  débiter  aussi  lentement  qu'on  le  voudra  :  si  le  liquide  est  vis- 
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queux,  si  la  pression  est  faible,  on  pourra  avoir  un  écoulement  de 
10,  de  15,  de  20  gouttes  par  minute,  et  si  le  liquide  est  aqueux  on 
peut  arriver  à  obtenir  Técoulement  goutte  à  goutte  avec  notre  appa- 
reil à  liltre  central.  Mais,  dira-t-on,  quelle  est  la  limite  à  donner  à  la 
lenteur  de  Tôcoulement?  Les  limites  acceptables  dans  la  pratique 
nous  semblent  les  suivantes  :  si  on  injecte  de  Teau  ou  du  sérum 
qui  s'absorbent  très  vite  par  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  on  peut 
injecter  sans  inconvénient  300  grammes  en  une  lieure,  c'est  ce  qu'a 
fait  M.  Guerder,  le  15  décembre  1890,  chez  une  femme  urémiquc 
qui  venait  d'avoir  une  fausse  couche  :  la  malade  sortit  de  son  coma 
et  M.  Forak  appelé  en  consultation  le  17,  put  constater  ce  résultat. 
Si  l'on  injecte  de  l'huile,  la  dose  optima  nous  semble  être  de 
20  grammes  à  l'heure  :  mais  à  vrai  dire,  il  est  impossible  de  tracer 
des  règles  fixes.  Le  cas  peut  être  plus  ou  moins  pressant,  le  malade 
peut  être  plus  ou  moins  patient,  sa  peau  peut  absorber  plus  ou  moins 
vite,  de  là  une  foule  d'indications  qu'il  est  impossible  de  préciser, 
le  principe  seul  subsiste  :  «  Il  faut  injecter  le  plus  lentement  qu'on 
pourra  étant  donné  le  temps  dont  on  dispose,  l'urgence  de  l'inter- 
vention, la  patience  du  malade,  la  puissance  d'absorption,  et  la  tolé- 
rance (le  sa  peau.  »  Le  médecin  doit  rester  juge  de  la  lenteur  à 
donner  h  son  intervention,  tout  ce  que  nous  voulons  dans  ce  travail 
c'est  présenter  à  nos  confrères,  un  appareil  avec  lequel  ils  peuvent 
faire  vite  ou  lentement  et  dans  de  bonnes  conditions  d'asepsie,  des 
injections  aussi  copieuses  et  aussi  minimes  qu'ils  le  voudront  de 
liquides  quelcon([ues. 

Si  cependant  on  nous  demandait  à  titre  de  renseignements,  les 
résultats  de  notre  pratique  personnelle  ;  nous  dirions  pour  mettre  de 
l'ordre  dans  nos  réponses,  qu'il  faut  envisager  successivement  les 
divers  liquides  que  nous  avons  injectés  : 

A.  Nous  avons  fait  surtout  des  injections  d'huile  créosotée,  dont  lé 
nombre  s'éloigne  peu  de  15,000  :  1*»  la  quantité  maxima  introduite  en 
une  heure  a  été  de  150  grammes,  mais  nous  ne  conseillons  pas  cette 
rapidité  d'introduction  ;  2'>  la  quantité  maxima  donnée  en  un  jour  a 
été  do  410  grammes  sans  le  moindre  accident,  avec  deux  appareils 
fonctionnant  à  la  fois,  et  l'opération  a  duré  sept  heures  un  quart  ; 
3»  la  quantité  maxima  donnée  en  sept  jours  consécutifs  a  été  de 
720  grammes,  soit  une  moyenne  de  103  grammes  par  jour  ;  4«  La 
quantité  maxima  donnée  en  un  mois  a  été  de  1  kilogr.  600,  soit  en 
moyenne  55  grammes  par  jour  ;  5»  la  quantité  maxima  donnée  au 
même  sujet  en  un  an  a  été  de  9  kilogrammes,  soit  une  moyenne  de 
24  grammes  par  jour  ;  6«  enfin  un  de  nos  malades,  en  traitement 
depuis  deux  ans  et  demi  a  déjà  pris  17  kilogrammes  d'huile  créo- 
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sotée  à  1/15,  il  fait  deux  fois  par  semaine  une  injection  variant 
entre  30  et  50  grammes,comnie  traitement  de  soutien. 

Dans  notre  livre  qui  va  paraître  sur  le  traitement  de  la  tubercu- 
lose par  la  créosote,  nous  avons  eu  soin  de  mentionner  dans  le 
cours  de  chaque  observation  la  dose  totale  d'huile  injectée,  le  nom- 
bre des  injections  et  la  durée  du  traitement. 

B.  Nous  avons  fait  avec  notre  appareil  350  injections  d'huile 
mercurielle  (solution  de  sublimé  0  gr,  10  dans  êtlicr  10  gr.  à  lu- 
quelle  on  ajoutait  990  gr.  if  huile  stérilisé)  et  nous  injections  de 
10  à  40  grammes  de  cette  huile. 

C'est  un  mode  de  traitement  mercuriel  qui  peut  avoir  son  utilité 
(Voir  comm.  à  la  Soc.  de  Dermatologie,  1892). 

G.  Enfin  nous  avons  fait  des  injections  d'huile  simple  à  un  malade 
atteint  d'ulcère  de  l'estomac.  Nous  lui  avons  sans  difliculté  donné 
une  moyenne  de  50  grammes  par  jour  pendant  un  mois  et  demi, 
temps  que  nous  avons  jugé  suffisant  pour  la  cicatrisation  do  son 
ulcère  :  la  plus  forte  dose  qu'il  ait  prise  a  été  de  320  grammes  en 
une  journée. 

D.  Nous  avons  fait  peu  d'injections  de  sérum  artificiel  avec  notre 
appareil.  Chez  un  malade  atteint  de  purpura  hémorragique,  nous 
avons  pu  donner  sans  le  moindre  inconvénient  1  litre  1/2  d'eau  en 
trois  heures,  et  six  heures  après  un  autre  litre  en  une  heure  et  de- 
mie. Le  résultat  thérapeutique  fut  nul  :  à  l'autopsie  faite  trente  six 
heures  après  la  fin  de  la  2*  injection  on  ne  trouva  pas  trace  du 
liquide  injecté,  ni  la  moindre  ecchymose  au  niveau  de  la  région. 

M.  Guerder  qui  fait  couramment  depuis  1891  des  injections  de 
sérum  avec  notre  appareil  (non  encore  perfectionné),  nous  écrit 
qu'il  injecte  de  200  à  300  grammes  à  l'heure. 

E.  Avec  le  liquide  de  Bro\vn-Sé(|uard  étendu  de  9  parties  d'eau, 
nous  commençons  une  série  d'expériences  qu'il  serait  prématuré  de 
relater.  Tout  ce  que  nous  avons  à  en  dire,  c'est  que  l'injection  se 
fait  avec  Tappareil  muni  d'un  filtre  central,  que  la  dilution  ci-dessus 
est  très  bien  tolérée  par  la  [»cau,  que  l'injection  faite  avec  la  len- 
teur voulue  (1  gramme  de  dilution  en  une  minute)  n'est  aucunement 
douloureuse,  que  l'opération  est  très  faciles  :  une  fois  l'aiguille  intro- 
duite sous  la  peau,  l'appareil  en  effet  fonctiom  e  automatiquement 
et  n'a  pas  besoin  de  surveillance. 


XVI 

SUR    LA    PERSISTANCE 
DE   L'EXCITABILITÉ  ET  DES  PHÉNOMÈNES  ÉLECTRIQUES 

DANS  LES  NERFS  ET  DANS  LES  MUSCLES  APBBS  LA  MORT 
Par  M.  J.  TI880T 


Travail  fait  au  laboratoire  de  zoologie  de  la  FacuHé  des  sciences  de  Besançon, 
sous  la  direction  de  M.  le  professeur  Gharbonnel-Salle. 


La  note  récente  de  M.  d'Arsonval  sur  la  durée  de  l'excitabilité  des 
nerfs  et  des  muscles  après  la  mort  ^  nous  a  donné  l'idée  de  recher- 
cher ce  que  deviennent,  dans  ces  conditions,  les  phénomènes  élec* 
triques  de  la  contraction. 

Nous  admettons  avec  Hermann.  que  ces  phénomènes  consistent 
essentiellement  dans  la  production  d'une  diflérence  de  potentiel  d'où 
résultent  de  vrais  courants  (d'activité),  les  régions  excitées  étant 
négatives  par  rapport  à  celies  qui  sont  au  repos. 

Ces  recherches  nous  ont  amené  à  examiner,  en  outre,  différents 
points  de  la  physiologie  des  nerfs  et  des  muscles. 
Voici  les  résultats  de  nos  expériences  : 
!  !•  Le  nerf  provoque  encore  l'apparition  du  courant  (faction  dans 

le  muscle  plusieurs  heures  après  qu'il  a  perdu  la  propriété  de  faire 
naître  dans  ce  dernier  des  secousses  apparentes  au  myographe. 

2"  Le  muscle  manifeste  sa  vitalité  par  la  persistance  du  courant 

d'action  plusieui*s  heures  après  la  mort  appai*ente  (dispaiition  des 

\  secousses  au  myographe  par  l'excitation  directe). 

i  3**  Sur  un  nerf  frais,  une  excitation  faible,  insuffisante  à  détermi- 

\  ner  dans  le  muscle  une  contraction  appréciable,  provoque  néanmoins 

[  l'apparition  du  courant  d'activité. 

\ 

\  *  A.  d*Ar$onval,  Sur  la  durée  de  Texcitabilité  des  nerfs  et  des  muscles  après 

[  la  mort  (Comptas  rendus  de  V Académie  des  sciences^  juin  1^93). 
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4*  Dans  un  muscle  soumis  à  une  traction  lente  et  progi'essive,  on 
voit  d'abord  croître  simultanément  le  courant  d*action  et  la  hauteur 
des  secousses  ;  celles-ci,  pour  un  certain  degré  de  traction,  dispa- 
raissent, tandis  que  le  com*ant  d'activité  pemste.  Si  Ton  continue  la 
traction,  on  voit  qu'il  se  produit  dans  le  muscle,  à  chaque  excitation 
du  nerf,  un  courant  de  sens  contraire  au  courant  d'action  (variation 
positive  de  d'Arsonval).  Le  phénomène  électrique  initial  est  donc 
complètement  renversé. 

Voici  maintenant  quelques  indications  sur  la  technique  opératoire 
et  la  description  de  quelques  expériences. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  le  sciatique  et  sur  le  gastrocnémien 
de  la  grenouille.  Pom*  observer  le  courant  d'action  du  muscle,  nous 
nous  sommes  servi  des  électrodes  impolarisables  de  d'Arsonval  et 
du  galvanomètre  de  Depre^' Arsonvai .  Ce  courant  a  été  mesuré 
par  l'amplitude  du  premier  arc  d'impulsion. 

Pour  Texcitation  du  nerf,  nous  avons  employé  les  courants  induits 
de  l'appareil  à  chariot  de  Dubois-Reymond,  actionné  par  1,  â  ou 
3  éléments  Daniell. 

Toutes  nos  observations  portent  sur  le  courant  faction  phasique 
du  muscle,  provenant  d'une  excitation  indirecte,  excitation  du  nei'f. 
Les  chocs  d'induction  se  succédant  rapidement,  nous  n'avons  ob- 
servé que  la  phase  atterminale  de  ce  courant.  Nous  nous  sommes 
assuré,  du  reste,  du  sens  du  courant,  toujoure  diiigé  dans  le  muscle, 
de  la  partie  charnue  au  tendon. 

Exp.  I.  —  On  prépare  le  gastrocnémien  d'une  grenouille  en  le  conser- 
vant attaché  au  corps  pour  le  léser  le  moins  possible.  Le  tendon  seul 


Fig.  1. 


FtnhUnet  du  eourmni 
éhetion  »pria  /«  mort 


A,  courbe  de  la  contraction  musculaire;  B,  courbe  du  courant  d'action. 


est  détaché  et  relié  à  un  myographe.  Une  électrode  est  appliquée  sur  le 
tendon,  une  sur  le  corps  charnu  du  muscle.  Le  sciatique  est  coupé  et 
disposé  sur  les  crochets  d*un  excitateur.  Le  nerf  est  excité  toutes  les 
quinze^minutes.  On  inscrit  à  chaque  excitation  la  controction  et  Ton  note 
le  courant  d'activité.  Nous  avons  observé  une  persistance  du  courant 
d'action  trois  heures  un  quart  après  la  disparition  des  secousses.  Le 


iU. 


4.   TISSOT. 


nerf  a  donc  manifesté  sou  activité  trois  heures  un  quart  après  8a  mort 
apparente. 

Voici  les  traces  comparatifs  de  la  contraction  musculaire  et  du  courant 
d'action. 

Cette  courbe  nous  montre  raccroissement  du  courant  d'action» 
corrélatif  de  l'accroissement  des  secousses,  pendant  la  période  d'hy- 
perexcitabilité  qui  précède  la  mort  du  nerf,  phénomène  déjà  obsené 
par  Du  Bois-Reymond. 

Exp.  II.  —  Muscle  et  nerf  disposés  comme  dans  Texpérience  I.  —  I^s 
excitations  ont  été  répétées  toutes  les  cinq  minutes,  et  produites  par  un 
courant  faible  au  début. 

En  CD,  disparition  des  secousses,  due  à  Tintensité  insuffisante  du  cou* 
rant  excitateur,  mais  persistance  du  courant  d*activité.  Réapparition  en 


m,,.^. . 


Fig.  2. 
A,  courbe  de  la  contraction  musculaire;  D,  courbe  du  courant  d'aclion. 

DE,  pendant  la  période  d*hyperexcitabilité  qui  précède  la  mort  dans  le 
nerf,  puis  disparition  définitive  en  Ë,  avec  la  même  intensité  dû  coui'ant 
excitateur.  —  Réapparition  en  G  et  en  H,  après  deux  augmentations  de 
rintensité  du  courant.  Disparition  définitive,  et  mort  apparente  du  nerf 
en  I.  Persistance  du  courant  d'action  trente-cinq  minutes  après  la  mort 
apparente,  jusqu'en  K. 

Cette  expérience  montre  qu'une  excitation  du  nerf,  insuffisante  à 
déterminer  dans  le  muscle  une  contraction  appréciable,  y  pi-ovoque 
néanmoins  l'apparition  du  courant  d'activité.  On  peut,  du  iWte,  dé- 
montrer directement  ce  fait  sur  un  nerf  frais  et  coupé  en  excitant 
celui-ci  par  un  courant  faible,  insuffisant  à  déterminer  une  contrac- 
tion musculaire.  On  obsei*ve  à  chaque  excitation  l'appaiition  du  cou- 
rant d'activité. 

Exp.  m. — Legastrocuémien  d'une  grenouille  est  découvert,  le  tendon 
détaché,  le  tibia  et  le  péroné  coupés  à  leur  partie  siipérieui*e.  IjC  muscle 
est  plongé  dans  un  tube  contenant  de  Talbumine  et  la  grenouille  fixée 
ainsi  que  le  tube  sur  une  plaque  de  liège.  I^i'sque  le  muscle  ne  donne 
plus  de   contraction   (après   vingt-quatre  à  quarante-huit  heures),  y^v 
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Texcitation  directe,  on  recherche  le  courant  d'activité  par  l'excitation  du 
nerf,  maintenu  dans  ses  conditions  normales  et  survivant  au  muscle,  à 
l'inverse  de  ce  qui  se  produit  normalement  après  la  mort.  Nous  avons 
pu  ainsi  observer  le  courant  d'action  treize  heures  après  la  mort  appa- 
rente du  muscle. 

Exp.  IV.  —  Un  gastrocnémien  de  grenouille  séparé  du  corps  et  muni 
de  son  nerf  est  soumis  à  une  traction  lente  et  ménagée.  Le  tendon  est 
relié  à  un  myographe  et  les  électrodes  impolarisables  appliquées  sur  le 


Fig.  S. 
A,  courbe  de  la  contraction  musculaire;  B,  courbe  du  courant  d'action, 

muscle.  On  excite  le  nerf  toutes  les  deux  minutes  environ.  On  observe, 
au  commencement  de  la  traction,  une  élévation  de  la  hauteur  de  la  con- 
traction et  une  augmentation  du  courant  d'activité.  C'est  un  fait  connu 
qu'un  muscle  soumis  a  une  tension  convenable  se  raccourcit  plus  qu'un 
muscle  qui  n'a  aucun  travail  à  produire  *.  Le  courant  d'activité  croît  de 
même.  La  traction  augmentant,  la  contraction  et  le  courant  d'action 
diminuent  jusqu'à  0,  ce  dernier  persistant  encore  après  la  disparition  des 
contractions.  Au  delà  de  ce  point,  on  observe  l'apparition  d'un  courant 
de  sens  inverse  (variation  positive)  qui  croît  avec  la  traction  jusqu'à  un 
certain  moment  où  cette  dernière  détermine  la  rupture  des  tubes  nerveux 
et  rend  l'observation  impossible. 


Ch.  Richbt,  Physiologie  des  muaoles  et  des  nertSy  1882. 
Arch.  db  phts.,  5"  séiuE.  —  VI. 
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Ce  fait  mérite  d'être  rapproché  de  celui  observé  par  M.  d'Arsonval 
et  publié  dans  une  note  récente*.  Cet  auteur  a  montré,  en  effet, 
qu'en  allongeant  un  muscle,  on  produit  un  courant  de  sens  inverse 
au  courant  d'action.  Or,  un  muscle  empêché  de  se  contracter,  par  la 
fixation  de  ses  deux  extrémités,  s'étire  lui-même  en  se  contractant. 

Le  courant  représenté  par  la  courbe  B  est  donc  la  somme  algé- 
brique de  deux  coui'ants  de  sens  contraire,  le  courant  d'action  d'un 
côté,  et  de  l'autre  le  courant  dû  à  l'allongement  du  muscle  au  mo- 
ment de  la  contraction.  Le  courant  d'activité  disparaît  au  moment 
où  l'autre  devient  de  même  intensité.  Le  courant  inverse  dû  à  l'al- 
longement apparaît  lorequ'il  a  acquis  une  valeur  supérieure  au  cou- 
rant d'action. 

Il  était  important  de  vérifier  dans  nos  expériences  l'absence  de 
dérivations  accidentelles  dans  le  muscle  par  l'intermédiaire  du  nerf. 
Pour  cela,  nous  avons  réalisé  l'expérience  suivante  : 

On  excite  le  sciatique  coupé  par  un  courant  très  faible,  insuf- 
fisant à  déterminer  une  contraction  musculaire,  mais  suffisant  à 
faire  apparaître  la  vaiûation  négative  dans  le  gastrocnémien.  Si 
l'on  écrase  le  nerf  entre  les  mors  d'une  pince,  au-dessous  des  élec- 
trodes, on  constate  que  l'excitation  ne  donne  plus  naissance  au  cou- 
rant d'activité.  Une  forte  augmentation  de  l'intensité  du  courant 
excitateur  ne  donne  naissance  à  aucun  courant  dans  le  muscle,  si 
toutefois  tous  les  tubes  nerveux  ont  été  écrasés. 

En  résumé,  ces  expériences  prouvent  : 

!•  Que  les  nerfs  en  état  de  mort  apparente  peuvent  engendrer 
dans  le  muscle  la  production  du  courant  d'activité  normal  ; 

2*  Que  les  muscles  ayant  déjà  perdu  toute  contr^ctilité  répondent 
à  l'excitation  de  leur  nerf  par  un  phénomène  électromoteur  ; 

S^  Que  cette  pei'sistance  de  l'excitabilité  est  moins  grande  dans  le 
nerf  que  dans  le  muscle. 

*  A.  d*Arsonval,  Relations  entre  la  tension  superficielle  et  certains  phéno- 
mènes  électriques  d'origine  animale  {Archives  de  physiologie,  1889). 


XVII 

TOXICITÉ  COMPARÉE  DU  SANG  ET  DU  VENIN  DE  LA  VIPÈRE 

(VIPERA   ASPIS   L.) 
Par  MM.    C.   PKI8ALIX   et  0.   BERTRAND 


Dans  un  précédent  travail*  nous  avons  établi  que  le  sang  du  cra- 
paud contenait  des  principes  toxiques  identiques  à  ceux  du  venin, 
el  nous  avons  été  amenés  à  considérer  Timprégnation  générale  des 
tissus  par  un  plasma  envenimé  comme  étant  la  véritable  cause  de 
rimmunité  relative  de  cette  espèce  pour  son  propre  venin.  Nous  avons 
admis  en  outre  qu'il  y  avait  entre  le  milieu  intérieur^  comme  disait 
Cl.  Bernard,  et  les  glandes  à  venin  une  relation  étroite,  de  telle 
sorte  que  les  substances  toxiques  sécrétées  par  ces  glandes  étaient 
au  moins  en  partie  reprises  parle  sang  qui  les  irrigue.  Depuis  que  le 
rapport  entre  la  composition  du  sang  et  la  sécrétion  des  glandes  a 
été  si  nettement  établie  par  la  découverte  de  Cl.  Bernard  pour  le 
foie,  la  théorie  de  la  sécrétion  interne  s'est  enrichie  de  nombreux 
faits  propres  à  la  consolider. 

En  découvrant  un  rapprochement  si  grand  dans  la  composition 
relative  du  sang  et  du  venin  chez  le  crapaud  et  la  salamandre,  nous 
avons  apporté  un  nouvel  argument  en  faveur  de  la  théorie.  Nous 
avions  d'abord  pensé  à  poursuivre  nos  recherches  dans  le  but  d'ar- 
river à  une  démonstration  complète,  mais  auparavant,  nous  nous 
sommes  demandé  si  les  faits  que  nous  avions  observés  sur  deux 
espèces  pouvaient  être  généralisés,  et  si  chez  tous  les  animaux 
venimeux  on  retrouverait,  avec  la  même  identité,  les  principes 
toxiques  dans  le  sang  et  dans  le  venin»  Cette  recherche  pouvait  du 
reste  nous  renseigner  sur  la  question  de  savoir  si  l'immunité  était 
toujours  corrélative  de  la  présence  de  venin  dans  le  sang  ou  si  elle 

'  Voir  ces  Archives^  juillet  1898,  n©  3# 
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devait  être  quelquefois  attribuée  à  une  autre  cause.  Nous  avons 
choisi  quelquefois  la  vipère  et  pour  plusieurs  raisons.  D'abord,  il  est 
relativement  facile  de  se  la  procurer;  ensuite,  la  sécrétion  veni- 
meuse est  ici  bien  plus  localisée  que  celle  des  batraciens  ;  le  venin 
sécrété  par  une  seule  glande  est  déversé  au  dehors  à  la  volonté  de 
l'animal,  tandis  que  chez  les  batraciens  il  reste  accumulé  dans  les 
pustules  de  la  peau  sans  qu'il  paraisse  y  avoir  de  renouvellement 
facile;  en  un  mot,  la  glande  est  beaucoup  plus  active  chez  les  pre- 
miers que  chez  les  seconds.  En  outre,  Textrême  virulence  du  produit 
de  ces  glandes  devait  en  faciliter  la  recherche  dans  le  sang,  en 
nous  permettant  d'en  retrouver  même  des  quantités  minimes. 

Mais  la  véritable  raison  de  notre  choix  se  trouve  dans  la  différence 
qui  existe  entre  la  composition  du  venin  de  la  vipère  et  celle  des 
venins  du  crapaud  et  de  la  salamandre.  On  sait,  d'après  les  re- 
cherches de  L.  Bonaparte,  que  le  principe  actif  du  venin  de  vipère 
est  une  sorte  de  substance  albuminoïde  complètement  insoluble  dans 
l'alcool,  de  sorte  que  ce  dissolvant  n'enlève  au  venin  aucun  composé 
toxique.  De  plus,  la  substance  active  reste  adhérente  aux  précipités 
à  la  manière  des  diastases.  Disons  aussi,  dès  maintenant,  que, 
contrairement  à  l'opinion  admise,  le  venin  de  vipère  est  en  partie 
détruit  ou  atténué  par  la  chaleur  suivant  l'intensité  et  la  durée  du 
chauffage.  Les  filtres  de  porcelaine  retiennent  la  matière  toxique  du 
venin  comme  ils  retiennent  les  toxines  microbiennes.  Ces  caractères 
sont  complètement  opposés  à  ceux  des  venins  de  crapaud  et  de 
salamandre.  Ceux-ci  sont  complètement  solubles  dans  l'alcool,  ré- 
sistent à  l'ébullition,  et  appartiennent,  au  moins  en  partie,  au  groupe 
des  leucomaïnes. 

L'action  physiologique  est  aussi  bien  différente.  Tandis  que  le 
venin  de  crapaud  arrête  le  cœur,  paralyse  le  système  nerveux,  que 
le  venin  de  salamandre  produit  des  convulsions,  le  venin  de  la 
vipère  agit  surtout  sur  le  système  nerveux  vaso-moteur  ;  la  pres- 
sion artérielle  baisse  considérablement,  il  y  a  une  vaso-dilatation 
générale  avec  tendance  aux  hémorragies.  Ces  lésions  ont  été  bien 
étudiées  par  M.  M.  Kaufmann  qui  en  a  analysé  le  mécanisme  dans 
un  excellent  travail  couronné  par  l'Académie  de  médecine*.  Aux 
symptômes  énumérés  par  cet  auteur,  nous  en  avons  ajouté  un  qui 
est  corrélatif  des  autres  et  qui  est  pour  ainsi  dire  la  caractéristique 
la  plus  importante  de  l'envenimation  :  c'est  l'abaissement  de  la 
température  du  corps  qui  se  fait  avec  une  rapidité  et  une  intensité 
remarquables. 

Cette  opposition  considérable,  tant  au  point  de  vue  chimique  qu'au 

*  Mém.  de  l'Acad.  de  méd.^  1889. 


TOXICITÉ  DU   SANG   ET  DU   VENIN   DE   LA   VIPÈRE.  149 

point  de  vue  physiologique,  entre  le  venin  de  la  vipère  et  ceux  du 
crapaud  et  de  la  salamandre,  nous  en  rendait  la  recherche  plus 
facile  dans  le  sang  de  cet  animal,  et  devait  donner  à  nos  expé- 
riences, si  toutefois  nos  prévisions  étaient  exactes,  une  valeur  d'au- 
tant plus  grande,  que  les  caractères  des  deux  sortes  de  venin  étaient 
plus  dissemblables. 

Les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  ont  dépassé  nos 
espérances.  L'échidnine  se  trouve  dans  le  sang  en  si  grande  quan- 
tité, que  rinoculation  d*une  quantité  relativement  faible  de  sang 
entraîne  rapidement  la  mort.  Les  lésions  observées  à  l'autopsie  sont 
identiques  à  celles  du  venin.  Mais,  pour  comparer  les  phénomènes 
consécutifs  à  l'inoculation,  il  nous  fallait  un  critérium  certain,  que 
les  symptômes  étudiés  jusqu'ici  ne  nous  fournissaient  pas.  En  effet, 
les  animaux  intoxiqués  par  le  venin  conservent  l'intelligence  et  la 
sensibilité,  malgré  un  peu  de  stupeur  qui  s'accentue  vers  la  fin  e^ 
aboutit  au  coUapsus.  Les  battements  du  cœur  s'affaiblissent  mais  la 
respiration  n'est  pas  sensiblement  modifiée.  Aussi,  avec  ces  carac- 
tères difficiles  à  apprécier  rapidement,  la  comparaison  des  phéno- 
mènes devenait  moins  sûre;  c'est  pourquoi  nous  avons  recherché  un 
nouveau  caractère  qui  nous  permît  un  diagnostic  rapide  :  nous 
lavons  trouvé  dans  la  marche  de  la  température. 

Afin  de  faciliter  notre  tâche  et  de  rendre  les  comparaisons  plus 
tructueuses,  nous  avons  fait  avec  le  venin  de  vipère  une  série  d'ex- 
périences et  déterminé  les  conditions  les  plus  favorables  au  but  que 
Qous  nous  proposions. 

Notre  premier  soin  a  été  de  rendre  les  dosages  exacts  et  aussi 
comparables  que  possible.  La  teneur  du  venin  entier  en  extrait  actif 
variant,  d'après  nos  analyses,  de  20  à  30  0/0,  nous  avons  rejeté  l'em- 
ploi du  venin  liquide  pour  nous  servir  seulement  du  résidu  sec.  Pour 
le  préparer,  les  glandes,  disséquées  avec  précaution,  sont  doucement 
exprimées  dans  un  verre  de  montre  taré  ;  on  dessèche  aussitôt  dans 
le  vide,  et  le  résidu  pesé  au  dixième  de  milligramme  est  dissous 
dans  la  glycérine  étendue  de  son  volume  d'eau.  En  opérant  asepti- 
quement,  on  obtient  une  solution  qui  conserve  très  longtemps  son 
activité.  Pour  l'injection,  le  liquide  glycérine  contenant  un  milli- 
gramme d'extrait  actif  par  centimètre  cube  est  additionné  de  4  vo- 
lumes d'eau  salée  physiologique  (*).  En  outre,  la  région  à  inoculer 
doit  être  préparée  antiseptiquement  ;  la  seringue  doit  être  stérilisée; 
on  évite  ainsi  des  contaminations  si  fréquentes  quand  on  néglige 
ces  précautions. 

'  Noas  nous  sommes  assurés  qu'à  cette  dilution  de  1  p.  5000,  le  venin  con- 
serve toute  son  activité. 
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Parmi  les  animaux  sensibles  au  venin,  le  cobaye  est  le  plus  favo- 
rable à  Texpérimentation  ;  non  seulement  il  est  vivement  impres- 
sionné et  présente  des  symptômes  caractéristiques,  mais  la  dose  de 
venin  qui  détermine  ceux-ci,  quoique  très  petite,  est  encore  facile 
à  évaluer.  On  n*en  peut  dire  autant  des  autres.  C'est  ainsi  que  la 
grenouille,  si  sensible  au  venin  du  crapaud,  résiste  souvent  à  des 
doses  suffisantes  pour  tuer  deux  cobayes.  Quant  à  la  souris,  elle  est 
trop  petite  et  trop  délicate  ;  les  doses  mortelles  sont  moins  facile- 
ment appréciables  ;  le  chien  entraine  une  dépense  de  toxique  trop 
considérable.  Nous  nous  bornerons  à  exposer  nos  expériences  sur 
le  cobaye. 

Pour  arriver  à  déterminer  la  dose  mortelle  minimum  chez  le 
cobaye,  nous  avons  dû  recourir  aune  série  d'essais  préliminaires. 

Nous  avons  commencé  par  une  solution  de  5  milligrammes  de 
venin  sec.  Injectée  sous  la  peau  de  la  cuisse,  elle  a  provoqué  immé- 
diatement de  la  stupeur  et  un  collapsus  énorme  avec  algidité  rapide. 
L'animal  est  mort  au  bout  de  40  minutes.  Sa  température  est  des- 
cendue à  36^.  Les  lésions  étaient  très  intenses,  et  semblables  à  celles 
que  nous  décrirons  plus  bas.  Ces  symptômes  foudroyants  sont  dus 
certainement  à  la  grande  quantité  de  venin  absorbée  immédiate- 
ment par  le  sang.  Celui-ci  pris  dans  le  cœur  inoculé  à  la  dose  de  3/4 
de  centimètre  cube,a  suffi  en  effet  pour  tuer  une  grenouille  en  six  jours. 
Or,  c'est  le  résultat  qu'on  obtient  avec  1/4  de  milligramme  de  venin 
chez  une  grenouille  de  même  poids.  Nous  avons  dès  lors  employé 
des  doses  de  plus  en  plus  faibles  :  avec  1  milligramme,  la  mort  est 
arrivée  en  deux  heures  ;  la  température  s'est  abaissée  de  39^,5  à  32«. 

Avec  4  dixièmes  de  milligramme,  mort  en  sept  heures  et  demie, 
abaissement  de  température,  8». 

Avec  2  dixièmes  de  milligramme,  survie  de  quatre  jours;  la 
température  a  baissé  de  3°  le  premier  jour,  avec  oscillations  les 
jours  suivants. 

La  dose  intermédiaire  de  3  dixièmes  de  milligramme  est  la  dose 
mortelle  minima  :  la  mort  est  toujours  arrivée  dans  un  temps  de  six 
à  dix  heures  pour  un  cobaye  de  500  grammes  environ.  Il  est  évi- 
dent que  suivant  l'âge,  le  poids  et  l'état  de  l'animal,  il  peut  y  avoir 
quelques  variations  dans  les  chiffres  que  nous  donnons,  et  que  des 
doses  inférieures  à  3  dixièmes  peuvent  être  quelquefois  rapidement 
mortelles  si  l'on  se  trouve  dans  des  conditions  favorables.  Voici  du 
reste  le  protocole  de  quelques  expériences  : 

Exp.  I.  —  Le  3  novembre  1893,  à  10  h.  15  m.  on  injecte  sous  la  peau 
de  la  cuisse  droite,  à  un  cobaye  femelle  du  poids  de  600  grammes  1  milli- 
gramme de  venin. 


Toxicrré  ou  sang  et  ou  venin  de  la  vipère. 
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feATUBB. 

roots. 

BBsn- 

BATJOH. 

OBSERVATIONS. 

h.  m. 
Ivtat  rîDjecUon  à  10  14 
Après  l'iDJeclioD  à  10  45 

1108 

-  11  34 

-  11  55 

-  «08 

39-^ 
37,6 
37,3 

31,6 
34.4 

32,2 

245  puis. 

A  peine 
perceptible  ;, 
impossible 
à  compter,  i 

214 

100 
110 

i      130 

64 
24 

Mouvements  de  la  lôte,  avec 
cris  et  quelques  secousnes 
de  hoquet  semblables  à  des 
efforts  de  vomissemeut.  Mou- 
vements nauséeux,  qui  dispa- 
raissent au  bout  de  quelques 
minutes. 

Reste  affaissé  sur  le  ventre. 
Le  truin  de  derrière  est  flasque. 
La  marche  est  très  difiacile. 
Mis  sur  le  dos  ne  peut  se  re- 
tourner. 

Secousses  convulslves  ago- 
niques.  Réflexe  cornéen  à  peu 
près  disparu. 

Mort  à  13  h.  15  m.  —  Autopsie  à  12  h.  18  m.  Au  point  d*inoculation, 
infiltration  hémorragique  qui  envahit  les  muscles  de  la  cuisse.  Le  cœur  est 
distendu  par  du  sang  noir,  ne  bat  plus  ;  en  pinçant  le  ventricule  droit 
on  obtient  encore  un  très  léger  battement,  mais  les  oreillettes  et  le  ven- 
tricule gauche  restent  immobiles.  Les  vaisseaux  des  parois  du  cœur  sont 
gorgés  de  sang.  Les  poumons  sont  congestionnés.  L*estomac,  Tintestin 
et  les  reins  sont  très  congestionnés.  Le  péritoine  est  rouge,  injecté  de 
sang. 

Examen  microscopique  du  sang  épanché  au  niveau  des  taches  hémor- 
ragiques de  la  cuisse  :  tous  les  globules  sont  sphériques,  un  peu  déco- 
lorés, non  agglutinés  et  de  dimensions  très  différentes.  On  en  trouve  de 
très  petits  en  voie  de  dissolution. 

Dans  le  sang  du  cœur,  les  globules  ont  conservé  leur  forme  discoïde; 
ils  ne  sont  pas  agglutinés  en  piles,  ni  en  amas. 

Exp.  IL  —  Le  14  novembre,  on  injecte  à  10  h.  5  m.,  dans  la  cuisse 
droite  d'un  cobaye  mftle  du  poids  de  470  grammes,  0  mgr  3  dixièmes  de 
milligramme  de  venin. 
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TBMra* 

rOVLB. 

BAnOR. 

0BSBBYATI0N8. 

h.  m. 

Avant  rinjeetion  à  10  03 

39-,55 

230 

100 

Mouvements  nauséeux  pen- 

-            iOW 

37,9 

» 

» 

dant  quelques  minutes  «près 
l'injection. 

Après  rioJecUon  à  10  50 

37 

» 

» 

Le  pouls  est  à  peine  peroep- 
tible. 

-             11  40 

35,1 

224 

130 

L'animal  est  encore  assez 
vif  et  cherche  à  ftiir  quand 
on  le  tient. 

—             12  00 

34,5 

> 

» 

L'animal,  quoique  très  affai- 

—          1  ao 

32,6 

240 

150 

bli  surtout  du  train  de  der- 

rière, se  tient  encore  sur  ses 

jambes.  Mis  sur  le  flanc,  il  se 

retourne.  —  Teinw  violacée 

cuisses. 

-               406 

27 

V 

110 

L'animal  se  tient  sur  ses 
jambes  antérieures;  la  tête 
tremble  et  appuie  par  terre; 
le  train  de  derrière  est  comme 
paralysé.  —  Mis  sur  le  flanc, 
il  ne  peut  se  retourner.  La 
sensibilité  est  conservée;   il 

essaie  de  crier,  quand  on  le 

pince,    mais   sans    rèsulut. 

Affaiblissement  progressif. 

-               430 

26 

» 

100 

niques  qui  se  prolongent  jus- 
qu'à la  mort.  Le  réflexe  cor- 

néen  est  aboli  à  5  heures. 

Mort  à  5  h.  10  m.  —  A  Vautopsie^  faite  immédiatement,  le  cœur  ne 
bat  plus  spontanément.  Quand  on  le  pince,  le  ventricule  droit  et  Toreil- 
lette  gauche  ont  encore  quelques  battements  faibles  qui  disparaissent 
entièrement  au  bout  de  cinq  minutes.  Les  parois  sont  très  vascularisées. 
L'oreillette  et  le  ventricule  droits  sont  remplis  de  sang  noir  ;  dans  Toreil- 
lette  et  le  ventricule  gauche,  le  sang  est  rouge.  —  Les  poumons  sont  peu 
congestionnés.  L'estomac  très  vascularisé  est  distendu  par  une  bouillie 
semi-liquide  à  laquelle  sont  mélangés  des  caillots  sanguins  ;  la  muqueuse 
est  très  rouge.  Les  intestins  et  le  mésentère  sont  injectés  de  sang.  Le  foie, 
les  reins,  les  capsules  surrénales  sont  très  congestionnés.  Les  parois  péri- 
tonéales  sont  très  rouges.  Au  point  d'inoculation,  œdème  hémorra- 
gique qui  remonte  dans  les  parois  du  ventre.  Les  muscles  de  la  cuisse 
sont  infiltrés  de  sang  noir.  L'œdème  hémorragique  renferme  des 
globules  rouges  sphériques,  un  peu  décolorés,  réfringents.  Dans  le  sang 
du  cœur,  les  globules  ne  semblent  pas  modifiés.  Dans  les  muscles  de  la 
cuisse,  on  trouve  beaucoup  de  fibrilles  granuleuses,  dont  la  striation 
transversale  a  disparu,  la  striation  longitudinale  persistant. 


Cîe  qui  domine  la  symptomologie  de  renvenimation,  c'est  le  trouble 
apporté  dans  le  fonctionnement  du  système  nerveux,  en  particulier 
dans  le  système  vaso-moteur.  La  respiration  est  peu  atteinte,  et 
l'oxygénation  du  sang  se  fait  jusqu'à  la  mort.  Mais  les  modifications 
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de  la  circulation,  raffaiblissement  progressif  du  cœur,  la  baisse  de  la 
pression  consécutive  à  la  vaso-dilatation  générale,  entraînent,  malgré 
le  nombre  élevé  des  battements  du  cœur,  un  ralentissement 
considérable  des  échanges,  et  un  abaissement  de  température 
corrélatif.  Cet  abaissement  considérable  ne  peut  pas  être  croyons- 
nous,  uniquement  attribué  à  un  refroidissement  graduel  par  la 
peau  congestionnée.  Notre  but  du  reste  n'est  pas,  pour  le 
moment,  d'analyser  le  mécanisme  de  ces  troubles  et  nous  allons 
exposer  maintenant  le  résultat  de  nos  inoculations  de  sang  de 
vipère.  Nous  avons  cherché  à  rendre  les  expériences  aussi 
comparables  que  possible  en  les  exécutant  dans  des  conditions  iden- 
tiques. La  récolte  de  sang  de  vipère  exige  des  précautions  spéciales. 
Sans  cela,  les  lésions  locales  produites  par  l'inoculation  sous-cutanée 
se  compliquent  bientôt  d'une  pullulation  microbienne.  C'est  ainsi 
que  nous  avons  vu,  dans  une  expérience,  les  microbes  de  la  putréfac- 
tion envahir  le  membre  inoculé.  Cette  infection  secondaire  a 
probablement  contribué  à  la  mort  tardive,  quoique  ces  microbes  ne 
soient  pas  virulents  pour  un  animal  sain,  car  on  a  pu  inoculer  sans 
aucun  danger  à  d'autres  cobayes,  la  sérosité  sanguinolente  et  putride 
de  l'œdème  sous-cutané. 

Toutefois,  nous  avons  procédé  comme  pour  le  venin  ;  nous  avons 
recueilli  le  sang  aussi  aseptiquement  que  possible,  et  nous  Tavons 
inoculé  de  même.  Dans  ces  conditions,  nous  avons  vu  survivre  plu- 
sieurs jours  des  grenouilles  et  des  cobayes  sans  complication 
d'infection  secondaire.  L'inoculation  de  sang  de  vipère  a  les  mêmes 
résultats  que  ce  soit  du  sang  entier  ou  du  sérum. 

Exp.  in.  —  Le  15  novembre,  à  9  h.  42  m.,  on  injecte  dons  la  cavité 
abdominale  d*un  cobaye  mâle  de  480  grammes,  2  centimètres  cubes  de 
sérum  rosé  de  sang  de  vipère. 
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BâTCBB. 

roou. 

BBtn- 

lATIOn. 

OBSERVATIONS. 

b.  m. 

Avant  l*injeeUoD  ï 

i    038 

iO«, 

S50 

190 

A  9  h.  45,  l'animal  peut  à 

Après      — 

9  52 
10  08 

38,6    , 

f       "" 

peine  se  tenir  sur  ses  pattes; 
Il   reste    immobile,    le    poil 

~" 

37,5 

» 

hérissé.  II  se  dresae  sur  ses 

pattes  antérieures  et  fait  des  i 

efforts    de    vomissement.  — 

Respiration  saccadée; à  chaque 
inspiration,    bruit    de    râle, 

cornage. 

— 

10  i8 

36,8 

190 

A  10  h.  15,  ranimai  ne  peut 

— 

10  30 

34,7 

>    Devieot    , 

110 

pas  se  tenir  snr  ses  pattes  ,- 
la  lète  tremble,  il  paraît  Ivre. 

— 

10  40 

33,4 

imper- 

106 

A  10  h.  30,  l'animal  est  tout 



10  so 

31,9 

ceptible. 

80 

à  fait  flasque  et  couché  sur 
le  flanc.   Il  bit  de  temps  en 

11  10 

"*" 

29,5 

» 

temps  quelques  mouvements 

des  pattes  antérieures  pour  se 

relever,  mais  ne  réussit  que 

rar«*ment,  pour  retomber  aus- 

sitôt. 

11  35 

S6,5    . 

i       » 

vuUives  de  la  tète  et  de  la 
bouche.  Les  pattes  sont  piles. 

Mort  à  11  h.  35  m.  —  Autopsie  :  Le  cœur,  immobile,  est  flasque,  dilaté 
par  le  sang;  ses  parois  sont  fortement  injectées  de  sang.  Il  est  encore 
faiblement  excitable.  L'estomac  et  Tintestin  sont  très  congestionnés  et  la 
muqueuse  est  rouge.  Taches  hémorragiques  nombreuses  sur  le  gros 
intestin.  I^es  poumons,  le  foie  et  les  reins  sont  très  congestionnés.  Le 
péritoine  est  rouge,  avec  un  peu  d*épanchcment  séro-sanguinolent. 

L*inoculation  sous-cutanée  a  donné  des  résultats  identiques,  avec 
cette  différence  que  la  mort  est  arrivée  beaucoup  plus  lentement. 
L'inoculation  intra-veineuse  de  1  centimètre  cube  de  sang  frais 
de  vipère  produit,  au  contraire,  des  accidents  foudroyants. 

Exp.  IV. —  Le  2  novembre,  à  3  heures,  on  injecte  dans  la  veine  jugu- 
laire gauche  d*un  cobaye  mAle,  d'un  poids  de  540  grammes,  1  centimètre 
cube  de  sang  frais  de  vipère.  L'injection  a  duré  2  minutes.  Une 
minute  après  l'injection,  on  observe  des  convulsions  de  la  patte  posté- 
rieure droite,  puis  la  peau  des  pattes,  du  museau  et  des  oreilles  se 
refroidit.  Bientôt  Tanimal  devient  flasque,  immobile  ;  les  oreilles  et  les 
lèvres  sont  violacées.  A  peine  a-t-on  le  temps  de  le  détacher;  il  a  encore 
quelques  mouvements  respiratoires  avec  convulsions  des  membres  anté- 
rieurs, les  battements  du  cœur  ne  sont  plus  perceptibles  ;  il  meurt.  A 
Tautopsie,  faite  à  3  h.  8  m.,  on  trouve  le  cœur  distendu  par  du  sang  noir 
et  immobile;  les  ventricules  battent  encore  quand  on  les  pince;  les  oreil- 
lettes restent  immobiles;  elles  sont  tellement  distendues  qu'on  les 
suppose  remplies  par  du  sang  coagulé,  mais  après  la  section,  il  s'en 
écoule  un  sang  noir  très  fluide,  rougissant  lentement  à  l'air,  et  se  coagu- 
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lant  difRcilement.  Le  foie  est  congestionné  mais  froid,  tous  les  organes 
sont  froids.  Pas  la  moindre  congestion  des  viscères.  Les  parois  du  cœur 
sont  très  vascularisées. 

Cette  expérience  ne  nous  renseigne  guère  que  sur  la  puissance 
toxique  du  sang,  et  pour  donner  des  indications  plus  instructives, 
elle  devra  être  renouvelée  avec  des  doses  beaucoup  moins  fortes. 
En  attendant,  les  inoculations  sous-cutanées  et  abdominales  ont 
sufB  pour  nous  donner  une  idée  exacte  de  la  toxicité  du  sang.  Cette 
toxicité  est  due  à  des  principes  doués  de  la  môme  action  physiolo- 
gique que  celle  du  venin,  à  tel  point  qu'un  observateur  non  prévenu 
ne  pourrait  faire  aucune  distinction  entre  deux  animaux  inoculés 
Tun  avec  du  venin,  l'autre  avec  du  sang,  du  moins  dans  les  conditions 
que  nous  avons  indiquées.  Cette  ressemblance  se  poursuit  dans  les 
caractères  chimiques.  On  sait  que  le  venin  de  vipère  traite  par 
l'alcool  ne  cède  aucune  substance  toxique  à  ce  dissolvant.  Or,  il  en 
est  absolument  de  même  pour  le  sang  de  cet  animal. 

Exp.  V.  —  4»',4  de  sang  de  vipère  ont  été  additionnés  peu  à  peu  de 
10  volumes  d'alcool  ;  le  précipité,  séparé  par  filtration,  a  été  épuisé  à 
plusieurs  reprises  par  un  peu  d'alcool  et  les  solutions  réunies,  parfaite- 
ment limpides,  évaporées  dans  le  vide  à  froid.  Le  résidu  dissous  dans 
i  centimètres  cubes  de  liquide  est  injecté  tout  entier  à  un  cobaye  femelle 
du  poids  de  470  grammes,  dans  les  deux  cuisses. 

Température. 

Avant  l'injection  à  11*  12* 39»,4 

Après  Tinjection  à  11  40   39,4 

—  à    1  15   39>6  f  Aucune  apparence 

—  à    156   39,3  (      d'action  locale. 

—  à    3         39,9 

—  à    4  20  39,6 

Cet  extrait  alcoolique  dont  l'activité  était  si  grande  quand  on 
opérait  sur  du  sang  de  crapaud,  s'est  montrée  ici  sans  action.  L'échid- 
nine  est  donc  restée  dans  le  précipité  alcoolique.  Nous  pensions 
pouvoir  l'en  extraire.  Dans  ce  but,  le  précipité  séché  rapidement 
dans  le  vide  a  été  pulvérisé  et  mis  en  macération  dans  l'eau  pendant 
48  heures.  En  opérant  ainsi  nous  n'avons  pas  pu  dissoudre  la  ma- 
tière active,  du  moins  en  quantité  suffisante  pour  obtenir  une  action 
physiologique  évidente.  Il  faut  donc  supposer  que  l'échidnine  a  été 
retenue  avec  une  extrême  énergie  par  la  proportion  relativement 
énorme  des  matières  albuminoïdes  qui  l'englobent.  Cette  dernière 
hypothèse  est  rendue  vraisemblable  par  l'action  de  filtres  sur  le 
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venin.  On  sait,  en  effet,  que  les  substances  albuminoïdes  et  particu- 
lièrement les  diastases  qui  sont  entraînées  par  les  précipités  aux- 
quels elles  adhèrent  sont  aussi  retenues  énergiquement  par  les 
filtres.  C*est  aussi  ce  qui  arrive  pour  le  venin  de  la  vipère. 

Exp.  VI.  —  On  filtre  à  travera  une  bougie  de  porcelaine  1  centimètres 
cubes  d'une  solution  de  venin  à  1.  p.  5000.  Un  centimètre  cube  et  demi 
de  liquide  correspondant  à  3  dixièmes  de  milligrammes  de  venin  sec  est 
recueilli  au  commencement  et  à  la  fin  de  la  filtration.  Ces  deux  portions 
sont  injectées  successivement  à  des  cobayes  sans  résultat  notable. 

Première  portion  du  filtrat,    —   Injectée   à    un    cobaye    mâle    de 

415  grammes. 

Température . 
h.    m. 

Avant  rinjection  à  10  05  39«,2  \  Pas  de  mouve- 

Après  rinjection  à  10  30  39,6  J  ments  nauséeux. 

—  à  10  45  39,8  I  Aucun  gonflement 

—  à  11  06  39,4  (  ne  s'est  produit 

—  àli35  39,5  i  au  point  d'inocu- 

—  à  il  52  39,5  \  lation,  ni  le  jour 

—  à    1  50  40  môme ,    ni    les 

—  à    3  45  40      I  jours  suivants. 

Deuxième  portion  du  filtrat,  —  Injectée  à  un  cobaye  mâle  du  poids  de 

385  grammes. 

Température. 

Avant  rinjection  à  10  44  39%8  \ 

Après  rinjection  à  11  08  40,2  J     Pas  de  mouve- 

—  à  11  40  40,9  f    ments  nauséeux. 

—  à  11  55  41      1  Aucun    symptôme 

—  à    1  45  40,1  I  local. 

—  à    3  50  40,5  / 

Nous  ferons  remarquer  en  passant  que  si  Ton  devait  attribuer  à 
Faction  du  liquide  filtré  la  hausse  légère  de  température  qui  s*est 
produite  dans  ces  deux  expériences,  il  faudrait  admettre  que  le  venin 
renferme  aussi  une  substance  hyperthermisante.  Mais,  comme  ces 
variations  de  température  pourraient  être  accidentelles,  nous  ne 
saurions  faire  trop  de  réserves  ;  nous  nous  proposons,  du  reste,  de 
faire  de  nouvelles  expériences  assez  nombreuses  pour  pouvoir  en 
tirer  des  conclusions. 

L'opinion  que  le  venin  de  la  vipère  résiste  à  Tébullition  étant 
jusqu'ici  admise,  nous  avions  tout  d'abord  voulu  vérifier  ce  carac- 
tère pour  le  sang  afin  de  compléter  l'identification  avec  le  venin.  Or, 
nous  avons  observé  tout  le  contraire.  Après  l'ébullition  du  sang,  il 
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nous  a  été  impossible  d'en  extraire  un  principe  actif.  C4ela  pouvait 
être  expliqué  par  la  propriété  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  à 
savoir  l'adhérence  aux  matières  albuminoïdes  précipitées.  Toutefois, 
avant  d'arriver  à  cette  conclusion  nous  nous  sommes  demandés  si  la 
chaleur  n'agirait  pas  par  elle-même  sur  Téchidnine  et  n'ajouterait 
pas  ses  eflets  à  ceux  des  précipités.  Or,  nous  avons  reconnu  que 
rébuUition,  suivant  la  durée  du  chauffage  détruit  en  partie  ou  en 
totalité  les  substances  actives,  mais  nous  exposerons  dans  un  autre 
mémoire  les  recherches  que  nous  avons  faites  à  ce  sujet. 

Conclusions.  —  Il  existe  dans  le  sang  de  la  vipère  des  principes 
toxiques  analogues  à  ceux  du  venin,  ayant  les  mêmes  propriétés 
chimiques  et  physiologiques. 

Ck)mme  pour  le  crapaud,  nous  sommes  portés  à  admettre  que 
l'immunité  de  la  vipère  pour  son  venin  est  due  à  une  sécrétion 
interne,  par  les  glandes  spécifiques,  de  ces  principes  actifs  qui  im- 
prègnent l'organisme  et  déterminent  une  accoutumance  à  des  doses 
excessives  de  ce  terrible  poison. 

'  Noas  sommes  heureux  de  remercier  ici  M.  le  professeur  VaiUant  et  M.  V. 
BUachet,  qui  nous  ont  obligeamment  fourni  les  vipères  nécessaires  à  ce  travail. 


XVIII 
UN    REFLET    INTRA-OCULAIRE 

Par    M.   TSCHERNING 


Chaque  fois  qu'un  rayon  lumineux  rencontre  une  surface,  qui 
sépare  deux  milieux  réfringents,  il  se  fait  comme  on  sait  une  réflexion 
d'une  partie  de  sa  lumière.  Dans  tout  instrument  dioptrique  ii  se 
forme  ainsi  une  série  de  rayons,  qui  sortent  du  côté  de  l'objectif.  Je 
désigne  ces  rayons  comme  perdus  pour  les  distinguer  des  rayons 
utiles  qui  contribuent  à  la  formation  de  l'image,  que  aous  employons. 
Mais  il  existe  encore  une  troisième  catégorie  de  rayoos  :  avant  de 
sortir  de  l'instrument  les  rayons  perdus  abandonnent,  eux  aussi,  une 
partie  de  leur  lumière  par  la  réflexion  sur  les  difi'érentes  surfaces 
qu'ils  rencontrent.  Cette  lumière  sort  de  l'instrument  du  côté  de 
l'oculaire  et  peut  ainsi  entrer  dans  l'œil  de  l'observateur,  où  elle  est 
souvent  une  cause  de  gêne. 

L'œil  ne  fait  à  cet  égard  pas  d'exception  des  instruments  dioptriques. 
Comme  en  général  on  a  une  image  perdue  pour  chaque  surface  que 
le  rayon  incident  traverse,  il  doit  dans  l'œil  humain  exister  quatre 
images  de  ce  genre;  ce  sont  les  images  de  Purkinje.  Les  images 
nuisibles  devraient  exister  en  nombre  encore  plus  grand,  mais  l'in- 
tensité est  pour  la  plupart  trop  faible  pour  qu'on  puisse  les  distinguer. 
Il  ne  peut  guère  être  question  d'en  observer  plus  de  deux,  celles 
qui  sont  dues  à  une  première  réflexion  sur  l'une  des  cristalloïdes  et 
une  deuxième  sur  la  surface  antérieure  de  la  cornée  *.  L'une  de  ces 
images,  celle  qui  est  formée  par  une  première  réflexion  sur  la  cris- 

*  L'image  due  à  une  première  réflexion  sur  la  surface  postérieure  de  la  cornée, 
et  une  deuxième  sur  la  surface  antérieure  de  cette  membrane^  devrait  pourtant 
avoir  assez  d*éclat  pour  pouvoir  être  distinguée,  et  elle  doit  se  trouver  non  loin 
de  la  rétine,  de  sorte  qu'on  pourrait  espérer  de  Tobserver.  Mais  jusqu'à  présent 
je  n'en  ai  pas  pu  découvrir  Ta  moindre  trace. 
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talloïde  antérieure  et  une  deuxième  sur  la  surface  antérieure  de  la 
cornée,  se  trouve  trop  loin  de  la  rétine  pour  pouvoir  être  vue.  La 
deuxième  est  celle  que  j'ai  décrite  dans  le  numéro  d'avril  1891  de 
ces  Archives  (p.  365). 

En  comptant  aussi  l'image  dioptrique,  nous  avons  donc  en  tout 
sept  images  d'un  même  objet  dans  l'œil.  Je  les  désigne  de  la  manière 

suivante  : 


{^  image.  Réflexion  à  la  surface  ant.  de  la  cornée. 

limage..  Réflexion  à  la  surface  post.  de  la  cornée. 

limage..  Réflexion  à  la  surface  ant.  du  cristallin. 

4*  image, .  Réflexion  à  la  surface  post.  du  cristallin. 

b* image..  Réflexion  à  la  surfac  ant.  du  cristallin  et 

fhrâiktoj  à  la  surface  ant.  de  la  cornée. 

^* image..  Réflexion  à  la  surface  post.  du  cristallin 

et  à  la  surface  ant.  de  la  cornée. 
"i^image..    Dioptrique Lumière  utile. 

La  figure  I  montre  les  sept  rayons  dans  lesquels  un  rayon  incident 


Lumière  perdue. 


Lumière  nuisible. 


Fig.  1. 

se  di\nse  et  la  figure  II  la  position  des  images  correspondant  à  ces 
sept  rayons.  L'objet  est  supposé  à  l'infini  à  20®  au  dessous  de  l'axe. 

Les  quatre  images  perdues  ont  été  découvertes  par  Purkinje, 
mais  on  avait  oublié  l'existence  de  la  deuxième  image  jusqu'à  ce 
que  je  l'aie  trouvée  de  nouveau,  comme  je  l'ai  exposé  dans  mon 
travail  paru  dans  le  numéro  de  janvier  1891  des  Archives  (p.  96). 

La  sixième  image  a  eu  une  histoire  encore  plus  curieuse,  puis- 
qu'elle a  été  décrite  comme  nouvelle  trois  fois,  la  dernière  fois  par 
moi-même  {Archives  de  physiologie,  avril  1891).  Dans  une  note 
ultérieure  ajoutée  à  ce  travail,  j'ai  fait  remarquer  que  l'image  avait 
été  décrite  par  Heuse  dans  les  Archives  de  Graefe  de  1872,  et  que 
cet  auteur  l'attribuait  à  une  réflexion  double  sur  la  membrane  hya- 
loïde.  Une  partie  des  rayons  utiles  serait  réfléchie  par  l'hyaloïde  e 
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viendrait  après  une  deuxième  réflexion  frapper  un  endroit  de  la 
rétine  approximativement  symétrique  à  celui  de  Timage  utile  par 
rapport  à  la  ligne  visuelle.  L'explication  est  certainement  fausse.  U 
existe  des  yeux  dans  lesquels  la  sixième  image  se  forme  assez  loin 
de  la  rétine  et  qui  la  voient  par  conséquent  comme  un  reflet  diffus. 
Pour  de  tels  yeux  l'explication  de  M.  Heuse  peut  paraître  plausible. 
Mais  cet  auteur  voyait  une  image  renversée  très  nettement  dessinée, 
ce  qui  aurait  pu  lui  montrer  que  son  explication  était  fausse,  car 
quoiqu'on  voie  assez  souvent  des  reflets  de  la  membrane  hyaloïde  à 
Tophtalmoscope,  on  n'aperçoit  jamais  une  réflexion  régulière  pouvant 
produire  une  image  catoptrique. 

M.  Heuse  ne  se  doutait  pas  plus  que  moi  qu'il  avait  eu  des  prédé- 
cesseurs,   mais  M.  Arthur  Kœnig  a  attiré  mon  attention  sur  un 


Fig.  2. 

mémoire  de  Otto  Becker  *  datant  déjà  de  1860  et  qui  traite  aussi  ce  phé- 
nomène. D'après  lui  c'est  M.  Coccius,  certainement  un  des  premiers 
observateurs  parmi  les  oculistes  de  notre  temps,  qui  l'a  vu  le 
premier.  Coccius  en  donnait  une  explication  analogue  à  celle  de 
Heuse,  mais  Otto  Becker  montre  dans  son  mémoire  que  cette  expli- 
cation n'est  pas  soutenable,  et  donne  l'analyse  exacte  du  phéno- 
mène. 

L'histoire  de  cette  image  montre  combien  il  est  désirable  que  les 
traités  soient  aussi  complets  que  possible.  Lorsqu'un  fait  a  échappé 
aux  traités  il  est  souvent  à  considérer  comme  perdu  et  on  peut  être 


*  Ueber  Wahrnehmung  eines  Reflexbildes  Un  eigenen  Auge  (Wiener  med. 
Wochensehrift,  1860,  p.  670). 
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obligé  de  le  découvrir  de  nouveau,  comme  cela  a  eu  lieu  deux  fois 
pour  la  sixième  image  de  Tœil. 

Mais  le  plus  curieux  de  toute  cette  histoire  est  que  je  viens  de 
découvrir  un  autre  phénomène,  sur  lequel  Texplication  de  Coccius 
et  Heuse  est  en  partie  applicable  et  voici  dans  quelles  circons- 
tances. 

La  position  de  la  sixième  image  dans  le  champ  visuel  peut  être 
<lélerminéc  avec  une  exactitude  assez  grande.  En  changeant  la 
position  de  Tobjet  et  en  déterminant  chaque  fois  celle  de  Tirnage, 
u»  obtient  des  chiflres  qui  peuvent  donner  des  renseignements 
(lo  quelque  importance  sur  la  dioptrique  oculaire.  J'ai  publié  de  telles 
mensurations  laites  avec  mon  œil  droit  dans  le  Bulletin  de  la  Société 
française  (T ophtalmologie^  1891 .  — Mais  en  essayant  de  répéter  les 
expériences  avec  un  de  mes  aides  je  n'ai  pas  réussi,  parce  qu'il  ne  voyait 
[iaslasixième  image,  une  circonstance  qui  s'expliquait  par  sa  réfraction. 
11  est  en  effet  myope  de  environ  6..  D.  et  l'image  se  trouve  trop  loin 
de  la  rétine  pour  pouvoir  être  vue  distinctement.  Le  calcul  montre 
que  l'objet  doit  se  trouver  à  environ  2  centimètres  de  l'œil  pour  que 
la  sixième  image  se  forme  sur  la  rétine,  et  en  concentrant  avec  une 
lentille  la  lumière  de  la  bougie  vers  un  point  situé  à  cette  distance 
(le  l'œil,  il  voyait  l'image  assez  nettement;  il  arrivait  aussi  à  la  voir 
«ians  cet  artifice,  mais  pas  assez  nettement  pour  qu'on  puisse  faire 
les  mensurations. 

Mais  aussitôt  que  je  commençais  à  faire  ces  expériences  avec  mon 
aide,  il   me  déclarait  voir  une  lueur  assez  bien  définie  mais  qui 
no  mouvait  dans  la  même  direction  que  la  bouffie.  Comme  la  sixième 
image  se  meut  symétriquement  avec  la  bougie,  la  lueur  ne  pouvait 
pas  être  identique  avec  cette  image  et  chaque  doute  à  cet  égard  dis- 
[varut  bientôt,  puisqu'il  arrivait  à  voir  l'image  en  même  temps  que 
la  lueur.  Je  me  suis  alors  demandé  si  ce  ne  serait  pas  la  cinquième 
image,  qui  en  efTet  doit  se  mouvoir  dans  la  même  direction  que  la 
bougie,  mais  un  examen  un  peu  approfondi  me  montra  que  cette 
lueur  ne  pouvait  pas  être  identique  ni  avec  la  cinquième  image  ni 
avec  aucune  autre  des  images  que  j'ai  mentionnées  ici.  Car  toute 
image  formée  par  un  système  centré  doit  se  rapprocher  de  l'axe  en 
même  temps  que  T objet.  Lorsque  l'objet  se  trouver  sur  l'axe  tous  les 
rayons  perdus  et  nuisibles  coïncident  avec  celui-ci.  Il  s'ensuit  qiï on 
uepeutpasûxer  les  images  nuisibles. — La  lueur  coïncidait  au  contraire 
avec  ïe  point  de  fixation j  lorsque  la  bougie  se  trouvait  à  une  grande 
distance  de  Taxe.  J'ai  fait  une  série  de  déterminations  de  la  position 
de  la  lueur  pour  différentes  positions  de  l'objet,  que  je  publierai  à 
une  autre  occasion  ;  elles  montrent  avec  certitude  que  la  lueur  est 
due  à  des  rayons^  qui  ayant  subi  une  réflexion  par  la  membrane 
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hyaloïdo  à  ïenàvoit  de  ïinmgo  utile  viennent  frapper  la  rétine  à  un 
autre  endroit  *.  On  peut  employer  de  telles  mensurations  pour 
déterminer  en  partie  la  forme  de  la  surface  rétinienne,  ce  qui  a  une 
certaine  importance.  Car  Toptique  physiologique  n'a  commencé  ii 
faire  de  vrais  progrès  qu'à  partir  du  jour  où  on  a  commencé  à 
faire  des  mensurations  sur  Tœil  vivant,  et  la  forme  de  la  rétine  a 
jusqu'à  présont  échappé  à  tous  nos  efforts. 

'  Heuso  et  CocciU9  admollaiont  uno  double  réflextion  à  Thyaloïdc.  pare»  qu'ils 
avaiont  très  bien  vu  qu'une  Himple  réflexion  donnerait  uno  image  qui  se  promi  > 
norait  dans  In  inèmc  direction  que  l'objet. 


XIX 

MODIFICATIONS   RARES   OU  PEU   CONNUES 

DE  LA  CONTRACTION   DES   CAVITÉS   DU   CŒUR 

SOUS  l'influence  de  la  section 

ET  DEï>  EXCITATIONS   DES   NERFS   PNEUMOGA^îTHIQl  ES. 
Pnr   M.   S.   ARLOINO 


Comme  nous  le  disions  au  déhut  d'un  niilrt'  inc'nioiiv  [\oy. 
Kemarques  sur  quelques  troubles  du  rhytluuc  curdiîKjnr  ui/r/y.  c/^* 
PhysioIoyiCy  p.  83,  1894)],  rajjplication  de  In  nirlliodc  rardio^^ra- 
phique  à  Tétude  des  troubles  apportas  exp(''Fiiu<Milali'nu'nr  au  jeu  du 
oiur,  nous  a  permis  d'observer  des  niodilicalions  rarcr-  ou  peu 
connues  de  la  contraction  du  myocarde. 

Nous  examinerons  d'abord  les  changemeids  qui  >ur\ieniieut  dans 
1/1  force  et  la  forme  des  contractions,  puis  les  (roubles  inipriniés  aux 
liens  physiologiques  qui  solidarisent  d'uni»  i'acoii  si  renianpudile  au 
point  de  vue  fonctionnel  les  cavités  siniilairrs  «lu  cirur  droit  (?t  du 
cœur  gauche. 

I 

La  force  et  la  forme  de  la  systole  ventriculairr  sont  nuMliliccs  par 
les  excitatfons^lu  pneumogastrique.  •  ' 

Si  le  lecteur  veut  bien  se  reporter  à  la  figure  I,  il  verra  un  trouble 
de  la  contraction  déterminé  par  la  constriction  du  lu^rï  vague.  D(? 
lemps  en  temps,  parmi  des  systoh^s  norninlrs,  c'est-à-dire  des 
contractions  brusques  et  énergiques  du  mu>cl(»  cardiaque,  on 
observe  un  soulèvement  prolongé,  lent  et  i)en  considérable  du 
levier  du  tambour  cardiographique  (A).  Celle  ccjurbe  indique  que, 
sous  Tinfluence  d'une  constriction  énergique  du]»neumogastrique,  la 
masse  ventriculaire  peut  se  resserrer  mollement  et  longuement  sur 
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la  masse  sanguine.  Elle  est  un  type  de  systole  avortée,  car  il  est  peu 


Fig.  1.  —  Traces  du  venli-n;  ilo    ilroit  (chovai)  muntrunl  une  intermittence  api'ès 
la  conslpiclion  du  pneumogastrique. 

S,  abscisse  et  secondes  ;  VI),  trace  du  ventricule  droit  avant  la  constriction  du 
nerf;  VI)',  tracé  du  ventricule  droit  après  la  conslriction  du  nerf;  a,  inter- 
mittence vraie  ;  />,  systole  avortée. 

vraisemblable    qu'une  contraction  vcntriculaire  gauche   ayant  ce 


pig^  2,  Ti'acés  caitiiographiques  montrant  les  modiâcations  de  la  forme  des 

systoles  pendant  l'excitation  électrique  du  bout  périphérique  du  nerf  vague. 
A  systoles  normales  ;  B,  systoles  pendant  Texcitation  du  nerf  vague. 

caractère  soit  capable  de  déterminer  une  pulsation  dans  les  artères 
périphériques. 
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Par  Texcitation  électrique  plus  au  moins  vive  du  bout  périphé- 
rique des  nerfs  vagues,  nous  avons  obtenu  des  troubles  analogues, 
soit  pendant  le  ralentissement  de  la  première  période,  soit  pendant 
la  reprise  des  systoles  lorsque  survient  la  fatigue  des  nerfs. 

La  figure  â  montre  les  modifleations  pendant  le  ralentissement. 
Elles  portent  sur  la  durée  de  la  systole  qui  est  moins  grande  qu*à 


Fig.  3.  —  Trois  exemples  de  systole  venlriculaire  montrant  les  troubles  do 
la  contraction  produits  par  l'excitation  des  pneumogastriques. 

lï'lat  normal.  Effectivement,  lorsque  le  levier  cardiographique  est 
parvenu  au  maximum  de  sa  course,  il  retombe  plus  rapidement  que 
dans  les  systoles  du  groupe  A. 

On  dirait  que  le  relâchement  du  ventricule  se  fait  en  deux  temps, 
et  dans  chaque  temps  avec  une  vitesse  différente  :  d'abord  assez  lente- 
ment de  fi  en  A;  ensuite  plus  rapidement  de  b  en  c.  Dans  la  série  des 
systoles  se  succédant  en  B,  on  remarque  que  la  durée  de  la  décon- 
Iraction  diminue  de  plus  en  plus,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  s'éloigne 
du  début  de  l'excitation. 

Nous  avons  recueilli  beaucoup  do  tracés  cardiographiques  dans 


Fig.  4.  —  Tracé  cardiographiquc  montrant  une  syslole  avortée  (à)  parmi  de» 
systoles  amoindries  pendant  l'excitation  prolongée  du  bout  périphérique  du 
vague  (ventricule  gauche). 

des  conditions  semblables,  et  toujours  nous  avons  observé  une  mo- 
dification de  la  durée  de  la  systole. 

Lorsqu*on  insiste  longtemps  sur  l'excitation  du  nerf,  nous  avons 
constaté,  pendant  la  reprise  des  systoles,  des  changements  encore 
plus  profonds  atteignant  à  la  fois  la  force  et  la  forme. 

En  a  {fig.  8),  nous  voyons  une  systole  type  avant  l'excitation  du 
nerf;  en  n'  et  a"  (fig.  8),  des  systoles  modifiées  par  l'effet  d'une  exci- 
tation prolongéedes  vagues. 

Enfin,   d'autres  fois,   comme  on  l'observe  sur  la  figure  4,  des 
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systoles  avortées  résultant  d'une  contraction  relativement  faible  et 
lente  s'intercalent  entre  des  systoles  simplement  affaiblies  pendant  la 
reprise  des  contractions. 

II 

Arrivons  maintenant  aux  troubles  des  associations  fonctionnelles 
oflertes  par  les  cavités  du  cœur. 

On  admet  dans  les  classiques  un  synchronisme  parfait  entre  les 
systoles  des  deux  oreillettes,  d'une  part,  et  des  deux  ventricules,  de 
l'autre  ;  de  même  que  dans  chaque  groupe  de  cavités  (cœur  droit  et 
cœur  gauche),  on  admet  que  les  systoles  des  oreillettes  précèdent  et 
enti*aînent  les  systoles  des  ventricules. 

Il  semble  que  les  cavités  du  cœur  soient  associées,  fonctionnelle- 
ment,  de  deux  manières  :  parallèlement  au  grand  axe  dans  chaque 
camr  et  perpendiculairement  au  grand  axe  dans  chacime  des  masses 
constituantes  de  l'oi'gane,  masse  auriculaire  et  masse  vcntriculaire. 
Le  premier  mode  d'association  parait  établi  par  des  liens  purement 
physiologiques  ;  le  second,  par  des  liens  anatomiques.  En  effet,  les 
rapports  existant  entre  les  fibres  musculaires  propres  et  unitives  des 
deux  oreillettes  et  des  deux  ventricules  font  supposer  è  priori  que 
l'indépendance  fonctionnelle  est  impossible  à  l'étage  supérieur  et  à 
l'étage  inférieur  du  cœur,  surtout  à  ce  dernier.  Cependant,  il  est 
des  cas  exceptionnels,  assurément  très  rares,  où  le  rythme  et  les 
associations  signalées  ci-dessus  sont  rompus. 

On  accepte  assez  facilement,  en  clinique,  la  dissociation  fonction- 
nelle de  l'oreillette  et  du  ventricule  correspondant,  voire  même 
celle  des  oreillettes,  bien  qu'on  l'ait  peu  examinée  ;  mais  beaucoup 
de  cliniciens  se  refusent  à  admettre  la  possibilité  d'une  dissociation 
des  ventricules. 

Voyons  le  verdict  de  l'expérimentation  sur  ce  point.  Si  l'on  réussit 
à  produire  artificiellement  un  trouble  des  associations  fonctionnelles 
dont  le  cœur  est  le  théâtre,  il  n'y  a  pas  de  raison  de  croire  qu'un 
trouble  semblable  ne  puisse  s'observer  en  clinique  ,  par  exemple, 
dans  les  altérations  graves  de  l'innervation  du  cœur. 

a.  Dissociation  fonctionnelle  de  F  oreillette  et  du  ventricule  cor- 
respondants. —  Elle  est  assez  commune  et  s'obtient  expérimentale- 
ment par  l'excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique. 

Certaines  excitations  produisent  un  ralentissement  plus  marqué  de 
l'oreillette  que  du  ventricule  ;  de  temps  en  temps,  il  en  résulte  qu'une 
ou  deux  systoles  auriculaires  ne  sont  pas  suivies  de  systoles  ventri- 
culaires. 

Ce  fait  s'est  présenté  pendant  le  graphique  reproduit  figure  5.  A 
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droite  de  la  figure,  la  systole  auriculaire  (a)  est  immédialement  suivie 
de  la  contraction  du  ventricule  (b)  ;  mais  ensuite  et  pendant  Texcita- 
tion  du  pneumogastrique,  la  systole  auriculaire  //  n'est  pas  suivie 
de  la  systole  ventriculaire  ordinairement  rattachée  à  elle. 

La  résistance  de  Toreillette  à  la  mort,  plus  grande  (juc  celle  du 
ventricule,  se  manifeste  donc  aussi  pendant  la  vie  par  une  énergique 
résistance  aux  influences  suspensives. 

b.  Dissociation  fonctionnelle  des  oreillettes,  —  Je  n'ai  pas  pu  la 
constater  par    la  méthode  cardiographique  ;  par  conséquent,  je  n'en 


Fig.  5.  —  Tracé  cardiojçraphiquo  montrant  la  dissociation  fonclionncUe 
de  roreillette  et  du  ventricule  correspondants. 

o,  oreillette;  a,  a',  systoles;  v,  ventricule;  />,  systole. 

parlerai  pas  dans  ce  mémoire.  Mais  je  sais  ({ue  mon  maître, 
M.  Chauveau,  Ta  observée  par  l'inspection  directe  du  cœur  (commu- 
nication orale). 

0.  Dissociation  fonctionnelle  des  ventricules,  —  La  possibilité 
«l'une  telle  dissociation  importe  beaucoup  à  quelques  cliniciens  qui 
trouveraient  dans  ce  phénomène  une  explication  simple  des  cas  de 
dédoublement  du  choc  et  des  bruits  du  cœur. 

L'héinisystolie  admise  plus  ou  moins  explicitement  par  Charcelay, 
Williams,  Skoda,  Bamberger,  s'est  trouvée  signalée  plus  récemment 
dans  les  travaux  de  Leyden,  de  Jouanno  et  Lereboullet.  Leyden, 
surtout,  s'est  faille  propagateur  de  l'hémisystolie,  s'appuyant  sur  une 
observation  où  les  deux  chocs  de  la  pointe  coïncidaient  avec  des 
hniits  distincts  et  oii  le  premier  choc  s'accompagnait  d'une  pulsation 
radiale,  tandis  que  le  second  ne  provoquait  Jamais  que  des  pulsations 
veineuses.  Dans  ce  cas,  le  malade  présentait  des  lésions  mitrales  et 
une  insuffisance  tricuspidienne. 

Leyden  crut  pouvoir  étendre  son  explication  à  tous  les  cas  où 
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l'on  observe  soit  le  redoublement,  soit  le  dédoublement  des  bruits, 
phénomènes  qui  s'observent  surtout  à  la  suite  des  lésions  mitrales. 
Il  pense  qu'en  présence  de  ces  lésions,  le  ventricule  droit  se  Hvtc  à 
un  travail  supplémentaire  et  se  contracte  plus  souvent  que  le 
gauche. 

L'hémisystelie  vraie  a  été  repoussée  par  Marey,  Fotain,  François 
Franck,  par  Riegel  et  Tuczek,  par  Riegel  et  Lachmann.  Le  red- 
oublement du  choc  et  des  bruits  est  expliqué  par  ces  auteurs  soil 
par  la  précipitation  de  deux  systoles  successives,  soit  par  une  trè> 
grande  inégalité  de  pression  dans  les  systèmes  droit  et  gauche  du 
cœur.  Ils  pensent  encore  que  l-obsorvateur  est  induit  en  erreur  par 
la  diminution  considérable  de  Ténergie  do  Tun  des  ventricules. 

On  avait  invoqué  en  faveur  de  rhémisystolio,  les  troubles  circula- 
toires consécutifs  à  l'administration  de  la  «ligitale.  Mais  François 
Franck  ayant  fait  de  ces  troubles  l'objet  d'une  étude  attentive,  à 
l'aide  d'une  technique  particulière  qui  ne  permettait  aucune  erreur, 
s'aperçut  que  les  associations  des  contractions  du  cœur  restent  nor- 
males pendant  les  effets  de  la  digitale. 

On  est  donc  en  présence  de  deux  opinions  absolument  tranchées  : 
l'une  tenant  l'hémisystolie  ]>our  impossible  et  donnant,  sans  ell(% 
une  interprétation  des  troubles  cliniques  qui  la  simulent;  l'autre 
abusant  peutrétre  d'un  phénomène  qui  doit  être  extrêmement  rare. 

Effectivement,  dans  le  très  grand  nombre  des  cas  où  l'on  inflige 
au  cœur  des  excitations  diverses,  on  voit  les  deux  ventricules  se 
contracter  simultanément.  L'association  fonctionnelle  des  ventricules 
est  assurément  l'une  des  plus  constantes  qu'on  trouve  ou  qu'on 
puisse  imaginer  dans  l'économie. 

Pourtant,  est-ce  une  raison  pour  repousser  systématiquement 
jusqu'à  la  possibilité  d'un  cas  clinique  où  les  signes  de  la  dissocia- 
tion fonctionnelle  des  ventricules  auront  été  observés  ? 

Une  négation  systématique  serait  dangereuse,  comme  nous  allons 
chercher  à  le  prouver. 

Nous  invoquerons  d'abord  la  considération  déjà  présentée  par 
i^osenstein,  en  particulier,  savoir,  que  les  contractions  persistent  des 
temps  inégaux  dans  les  différentes  cavités  du  cœur  après  la  mort. 
Ce  fait  implique  donc  une  certaine  indépendance  physiologique  des 
cavités  du  myocarde. 

Nous  dirons  ensuite,  malgré  les  fibres  unitives  qui  englobent  les 
deux  sous-ventriculaires,  que  la  cardiographie  montre  assez  souvent 
le  début  de  la  contraction  du  ventricule  gauche  légèrement  en  avance 
sur  celle  du  ventricule  droit.  Là,  un  défaut  de  synchronisme  entre 
le  claquement  des  valvules  auriculo-ventriculaires  peut  s'expliquer 
par  le  retard  de  la  contraction  d'un  ventricule  sur  l'autre. 
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La  cardiographie  permet-  aussi  de  relever  quelques  diRérences 
entre  les  deux  ventricules  sous  le  rapport  de  la  durée  de  la  systole 
et;  par  suite,  entre  le  moment  où  s'accomplira  la  clôture  des  vahiiles 
sigmoîdes. 

Mais  ces  différences  sont  légères.  En  les  signalant,  nous  voulons 
simplement  établir  que,  normalement  ou  dans  des  conditions  sup- 
posées normales,  l'association  fonctionnelle  dans  les  deux  ventricules 
n'est  pas  absolue,  comme  on  serait  tenté  de  le  croire. 

La  raison  dirinante  pour  expliquer  notre  tentative  de  conciliation 
(ys\  que  nous  sommes  panenu  un  jour  a  arrêter  l'un  des  ventricules 
pendant  une  excitation  forte  et  prolongée  du  nerf  pneumogastrique 
droit.  Rappelons  rexpérience  en  peu  do  mots  et  présentons  les 
tracés. 

H  s'agit  d'un  cheval  sur  lequel  on  avait  placé  une  sonde  cardio- 
(^raphique  dans  le  cœur  droit  et  une  autre  dans  le  ventricule  gauche. 
Celle  dernière  était  peu  sensible,  aussi  donnait-elle  des  graphiques 
de  peu  d'amplitude,  quoique  très  bien  caractérisés.  Quant  à  la  sonde 
cardiographique  droite,  elle  jouissait  d'une  grande  sensibilité  et 
donnait  des  tracés  très  amples. 

Les  deux  nerfs  pneumogastriques  ayant  été  sectionnés,  on  excita 
le  bout  périphérique  du  nerf  droit  avec  un  courant  induit  assez  fort 
pour  arrêter  immédiatement  les  battements  du  cœur  (voir,  ci-après, 
%.  6,  l»*  partie). 

11  est  bon  de  dire  que  l'on  avait  déjà  excité  plusieurs  fois  les  deux 
nerfs  avec  des  courants  croissants  ou  des  courants  faibles. 

La  pression  monte  dans  les  ventricules  pendant  la  suspension  des 
contractions.  Les  oscillations  présentées  çà  et  là  par  le  graphique 
du  ventricule  droit  semblent  dénoter  dans  cette  cavité  des  réveils 
i^ystoliques  que  l'on  ne  voit  pas  sur  le  graphique  du  ventricule 
ë^auche.  Mais  il  est  possible  que  ces  réveils  existent  aussi  à  gauche 
et  soient  incapables  d'actionner  la  sonde  cardiographique  peu  sen- 
sible engagée  de  ce  côté-là. 

Au  bout  d'un  instant,  et  malgré  l'application  des  courants  induits 
sur  le  nerf,  les  systoles  réapparaissent  à  droite  et  à  gauche  (en  a), 
modifiées  dans  la  force  et  la  forme,  comme  nous  l'avons  dit  dans 
un  travail  précédent.  Elles  disparaissent  presque  aussitôt  et  les 
tracés  prennent  les  caractères  de  la  première  suspension  (voir  fig.  6, 
2*  partie). 

Enfin  les  systoles  réapparaissent  à  droite  et  à  gauche  (voir,  ci-après, 
%.  6,  8*  et  3*  parties)  et  se  succèdent  à  intervalles  réguliers  dans  les 
deux  ventricules.  On  constate  toujours  les  mêmes  modifications  de  la 
force  et  de  la  forme  plus  marquées  à  droite  qu'à  gauche. 
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!'•  partie 


2*  par-lie* 


îJ*  par  lie. 
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Enfin,  à  partir  d'un  certain  moment  (voir  fîg.  6,  3«  partie), 
quelques-unes  des  systoles  ventriculaires  droites  font  défaut. 

Aux  points  où  ces  systoles  manquent,  le  tracé  du  ventricule  droit 
présente  une  légère  ondulation  que  quelques-uns  voudront  prendre 
pour  des  systoles  extrêmement  avortées.  On  pourrait  avec  non  moins 
de  raison  peut-être  les  regarder  comme  le  retentissement  de  la  con- 
Iraclion  du  ventricule  gauche  sur  la  cavité  droite.  Mais,  pour  se 
convaincre  cpie  la  systole  du  ventricule  droit  peut  manquer  réelle- 
ment et  complètement,  on  n'a  qu'à  consulter  le  tracé  dans  les  points 
a*,  s^j  a^,  où  le  graphique  de  Tampoulo  droite  est  dépourvu  d'ondu- 
lations. 

En  a*,  fl*,  a«,  la  systole  ventriculairc  gauche  qui,  seule,  a  persisté, 
possède  la  forme  d'une  systole  avortée,  lente  et  peu  énergique; 
mais  en  a*  et  a*,  la  suppression  de  la  systole  ventriculairc  droite 
coïncide  avec  des  systoles  ventriculaires  gauches  bien  caractérisées. 
Au  surplus,  on  n'a  qu'à  examiner  la  3°  partie  de  la  figure  6  pour  se 
persuader  qu'il  n'y  a  pas  relation  absolue  entre  les  deux  ventricules 
au  point  de  Mie  de  la  force  des  systoles. 

li  est  bon  de  faire  cette  remarque,  car  on  pourrait  être  tenté  de 
regarder  les  troubles  que  nous  décrivons  comme  un  indice  d'une 
simple  diminution  de  l'énergie  des  systoles,  plus  marquée  à  droite 
qu'à  gauche. 

Nous  fei-ons  encore  observer  que  ces  troubles  survenant  en  pleine 
restauration  du  muscle  cardiaque,  il  ne  s'agit  pas  d'un  simple  retard 
du  ventricule  droit,  nu  moment  de  la  reprise  des  battements  à  la 
suite  de  l'excitation  du  vague,  mais  bien  de  la  suppression  d'un 
certain  nombre  de  systoles  ventriculaires  droites  pendant  la  reprise 
des  battements  du  cœur  sous  le  coup  de  l'influence  modératrice  du 
vague  droit. 

Nous  avons  donc  vu  une  dissociation  fonctionnelle  des  deux  ven- 
tricules sous  l'influence  d'un  trouble  de  l'innervation  cardiaque 
produite  artificiellement.  Dès  lors,  il  me  semble  diflicile  de  repous- 
ser la  possibilité  d'un  défaut  de  synchronisme  semblable  sous  l'iu'- 
fluence  de  l'une  des  nombreuses  causes  perturbatrices  naturelles 
qui  agissent  sur  le  cœur  ou  son  système  nei'veux.  Un  cas  véritable 
d'hémisystolîe  ou  de  contraction  successive  des  deux  ventricules 
n'a  peut-être  pas  été  encore  observé  en  clinique  ;  mais  j'estime  qu'il 
peut  se  présenter  exceptionnellement. 


XX 

PRÉPARATION   DU   LIQUIDE   ORCHITIQUE   CONCENTRE 
Par   M.    A.    D'ARSONVAL 


Cette  préparation  a  pour  but  d'obtenir  un  liquide  très  actif  et  d*en 
assurer  la  conservation  pour  un  temps  fort  long,  au  moins  plusieurs 
mois. 

Le  li((uide  préparé  dans  les  conditions  que  nous  allons  faire  con- 
naître n'est  pas  seulement  aseptique,  il  jouit,  en  outre,  de  propriétés 
antis(»pliques  telles  que  si  on  le  contamine  par  des  germes  patho- 
gènes ces  germes  sont  tués  très  rapidement  ou  réduits  à  Timpuis- 
sance.  Le  fait  a  été  vérifié  par  Charrin  au  laboratoire  de  M.  Bouchard. 

Ce  i)rocédé  n'est  d'ailleurs  pas  nouveau  :  il  n'est  qu'une  simplifi- 
cation du  procédé,  aujourd'hui  classique,  que  nous  avons  décrit 
antérieurement  dans  ce  recueil.  M.  Brown-Séquard  et  moi  l'avions 
même  employé  dès  le  début  de  nos  recherches,  mais  nous  dûmes  y 
renoncer  pour  les  raisons  que  l'on  verra  plus  bas. 

Voici  comment  on  procède  à  la  préparation  :  on  se  procure  un 
vase  cylindrique  en  fer  blanc  de  20  à  25  millimètres  de  diamètre;  on 
rencontre  dans  le  commerce  des  seaux,  munis  d'un  couvercle,  qui 
sont  excellents  pour  cet  usage.  On  fait  ajuster  dans  ce  seau,  par  un 
ferblantier,  un  disque  de  fer  blanc  épais,  portant  à  son  centre  une 
tige  de  fer  étamé  qui  en  fait  une  espèce  de  piston  pouvant  glisser 
facilement  dans  l'intérieur  du  seau.  Ce  disque  en  fer  blanc  est 
percé  de  nombreux  trous  ayant  environ  12  à  15  centimètres  de  dia- 
mètre, et  la  tige  passe  à  travers  le  couvercle.  Pour  procéder  à  une 
préparation,  on  verse  dans  le  seau,  muni  de  son  couvercle  et  du 
piston,  environ  un  demi  litre  d'eau  qu'on  port«  à  l'ébullition  pendant 
5  ou  10  minutes.  On  rejett-e  l'eau,  et  le  vase  stérilisé  se  trouve  prêt 
à  recevoir  les  fhtgments  de  testicules  et  la  glycérine  nécessaire  à  la 
macération. 
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Après  avoir  retiré  le  piston  du  seau,  on  place  dans  ce  dernier  des 
testicules  de  taureau,  débarrassés  de  leurs  enveloppes  et  coupés  en 
trois  ou  quatre  morceaux  seulement.  Cela  fait,  on  place  le  piston  sur 
les  testicules  et  on  verse  delà  glycérine  bien  neutre  à  32».  Il  faut  un 


Fig.  1.  —  Macéra  leur. 
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1,  vase  en  fer  blanc. 

2,  disque  perforé. 

3,  tige  surmontant  le  disque. 

4,  vis  de  pression    fixant   le    disque    à    hauteur 
voulue. 


litre  de  glycérine  à  32*  pour  un  kilogramme  de  testicules  environ. 
On  remet  le  couvercle  en  ayant  soin  de  serrer  la  vis  4  pour  main- 
tenir les  testicules. immergés  au  fond  du  liquide  glycérique.  Dans 
ces  conditions,  la  masse  testiculaire  est  constamment  maintenue 
au  fond  du  seau  et  ne  peut  venir  au  contact  de  Tair. 

La  glycérine  qui  a  dissous  la  substance  testiculaire,  devenant  plus 
légère,  monte  à  la  surface  et  Tépuisement  se  fait  ainsi  automatique- 
ment sans  qu'on  ait  à  agiter  le  liquide.  On  évite  de  plus  toute  alté- 
ration due  à  Faction  de  Tair  sur  la  substance  testiculaire  flottant  à  la 
surface.  La  macération  et  Textraction  sont  complètes  au  bout  de 
vingt-quatre  heures.  Il  faut  placer  le  vase  servant  de  macérateur  à 
l'abri  de  la  poussière  et  dans  un  lieu  dont  la  température  ne 
dépasse  pas  20**. 

Après  vingt-quatre  heures  de  macération  on  filtre  le  liquide  gly- 
i'érique  au  papier  en  prenant  les  précautions  aseptiques  ordinaires. 
Lafiltration  dure  environ  24  heures  et  se  fait  très  bien  avec  le  papier 
à  filtrer  les  sirops,  connu  dans  le  commerce  sous  le  nom  de  papier 
Chardin.  Ce  papier  est  très  poreux,  et  sa  grande  résistance  empêche 
le  filtre  de  se  percer. 

Le  liquide  recueilli  est  parfaitement  limpide  et  présente  une  légère 
teinte  rosée  qui  est  due  à  Thémoglobine  dont  la  présence  n'offre 
<)'ailleurs  que  des  avantages,  tout  en  certifiant  Torigine  animale  du 
produit. 

Le  liquide  filtré  au  papier  Chardin  est  enfin  définitivement  stérilisé 
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en  le  mettant  dans  Tautoclave  à  acide  carbonique,  comme  nous 
l'avons  décrit  antérieurement  dans  ce  recueil.  Un  séjour  de  trois  à 
({uatre  heures  dans  Tacide  carbonique  à  50  atmosphères  est  suffisant, 


Fig.  2. 
Stérilisateur  grûnd  modèle. 


B,  cylindre  en  acier  de  2  litres  de  ca- 
pacité. 

C,  couvercle  mobile. 
M,  manomètre. 

V,  robinet  à  pointe. 

r,  raccord  allant  à  la  bouteille  conlo- 
nant  le  gaz. 

\\  robinet  à  pointe  pour  retirer  le  li- 
quide. 

Z>,  bougie  flltrante  mobile  à  volonté. 


mais  ce  séjour  peut  être  de  plus  longue  durée  sans  présenter  d'in- 
convénients. 

Pour  les  cas  où  co  liquide  doit  être  préparé  en  assez  grande  quan- 
tité, j'ai  fait  construire  un  autoclave  qui  peut  en  stérihser  2  litres 
à  chaque  opération.  La  bougie  flltrante,  avec  ces  préparations  for- 
tement glycérinées,  devient  inutile.  Le  liquide  est  ainsi  beaucoup 
plus  actif  et  sa  préparation  plus  facile.   Le  grand  autoclave   est 


PRÉPARATION   DU   LIQUIDE  ORCHITIQUE    CONCENTRÉ.  175 

néanmoins  muni,  à  volonté,  d'un  tube  filtrant  ainsi  que  le  montre 
le  dessin  ci  joint  (fig^.  2),  dont  la  légende  explique  suffisamment  le 
fonctionnement. 

La  filtratiou  de  la  ^ycérioe  à  travers  la  bougie  porense  esl  très 
dilficâe,  et  c'est  la  cause  pour  laquelle  M.  Brown-Séquard  et  moi 
avions  renonce  aux  préparations  fortement  glycérinées  au  début  de 
nos  travaux. 

Nous  ne  savions  pas  alors  que  la  stérilisation  complète  pouvait 
Aire  obtenue  par  Faction  combinée  de  la  glycérine  concentrée  et  de 
l'acide  carbonique  à  50  atmosphères.  Notre  certitude  sur  ce  point, 
(Si  aujourd'hui  formelle,  et  c'est  pourquoi  nous  revenons  à  l'emploi 
dos  extraits  très  chargés  en  glycérine  que  nous  avions  tout  d'abord 
abandonnés. 

Ces  noïiveaux  extraits  sont  beaucoup  plus  actifs  grâce  au  macé- 
rateur  à  piston  qui  épuise  mieux  le  tissu,  et  à  la  suppression  de  la 
bougie  qui  retenait  une  partie  de  la  matière  active.  Les  effets  physiolo- 
çriques  que  nous  avons  observés  avec  le  nouveau  liquide,  M.  Browii- 
St'quard  et  moi,  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 

Ce  liquide  ne  peut  être  injecté  pur.  Au  moment  de  l'injection  on 
doit  rétendre  de  deux  ou  trois  fois  son  volume  d'eau  salée  à  1  %. 
Quelques  praticiens  substituent  à  l'eau  salée  de  l'eau  phéniquée  au 
millième,  et  s'en  trouvent  bien.  La  présence  de  cet  antiseptique  n'a 
d'ailleurs  aucun  inconvénient,  si  on  ne  l'ajoute  au  liquide  qu'au 
moment  de  remployer. 

Une  précaution  indispensable,  pour  éviter  la  douleur,  consiste  à 
mélanger  intimement  le  liquide  orchitique  avec  la  solution  qui  doit  • 
îiorvirà  l'étendre  et  à  pousser  l'injection  très  lentement.  Les  liquides 
dilués  d'avance  no  se  conservent  que  peu  de  temps.  Ils  perdent 
assez  rapidement  leurs  propriétés,  même  conservés  en  ampoules 
scellées. 

On  peut  éviter  la  fillration  au  papier  en  bourrant  le  tube  b  du 
stérilisateur  d'ouate  hydrophile  (après  en  avoir  retiré  la  bougie). 

Ce  procédé,  plus  expéditif,  donne  un  liquide  un  peu  moins  limpide 
que  la  ftltration  au  papier  mais  tout  aussi  aseptique,  en  stérilisant 
prélablement  le  tube  b  et  son  contenu. 
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LE    JEUNE,    LE    PANXRÉAS    ET    LA    RATE 
Par   M.   A.  HCRZCN 


Dans  un  intéressant  article  sur  la  dissociation  des  ferments  pro- 
téolytique  et  araylolytique  du  pancréas,  M.  Dastre  ébauche  en  pas- 
sant une  explication,  fort  différente  de  la  nôtre,  des  faits  que  M.  Schift 
et  moi  nous  avons  constatés  relativement  à  Tinflucnco  que  la  splc- 
nectomie  d'une  part  et  la  congestion  fonctionnelle  do  la  rate  d'autre 
part  exercent  sur  Tactivité  peptonisanto  du  suc  ou  de  Tinfusiou  pan- 
créatiques. (Numéro  d'octobre  1H93  dos  Archives^  p.  776.) 

Cette  explication  ne  me  paraît  pas  être  juste. 

Il  serait  assurément  iacile  d'admettre,  comme  le  dit  fort  bien 
M.  Dastre,  qu'un  organe  au  repos  fournit  moins  qu'un  organe  en 
pleine  activité  ;  je  crois  mémo  que  cela  est  admis  depuis  longtemps, 
Mais,  dans  le  cas  particulier,  il  y  a  autre  chose,  car,  en  général, 
tandis  que  le  pancréas  se  congestionne  et  sécrète  un  suc  riche  en 
ferment  diastatique  drslo  début  d'un  acte  digestif,  la  trypsinc  active 
ne  commence  à  devenir  abondante  dans  le  suc  sécrété  que  4  à 
5  heures  après  l'ingestion  du  repas,  —  c'est-à-dire  justement  au 
moment  où  la  rate  commence  habituellement  à  se  congestionner  à 
son  tour  et  manque  après  extirpation  do  la  rato  (Schiff.  i 

D'autre  part,  M.  Dastre  semble  admettre  que  l'ablation  de  la  rate 
pourrait  causer  une  diminution  de  Taclivité  du  pancréas  on  restrei- 
gnant la  circulation  dans  cet  organe  ;  mais,  même  en  admettant  celle 
restriction,  dont  je  ne  vois  pas  bien  la  raison  ou  le  mécanisme,  on 
n'arrivera  point  à  expliquer  pourquoi  l'addition  d'infusion  de  rate 
congestionnée,  ou  de  sang  veineux  d'une  rate  congestionnée,  à  une 
infusion  pancréatique  qui  digère  lentement  transfonne  cellfvci  en 
une  infusion  pancréatique  qui  digère  rapidement  (Herzenj.  Ici  aus<^i 
il  y  a  autre  chose. 
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La  figure  ci-jointe  représente  fidèlement  un  des  résultats  les  moins 
frappants  de  mes  nombreuses  expériences  sur  cette  question.  Dans 
Texemple  choisi,  j'ai,  comme  d'habitude,  ajouté  à  deux  portions 
d'infusion  borique  de  pancréas,  de  20  centimètres  cubes  chacune, 
soit  20  centimètres  cubes  d'infusion  borique  de  rate,  soit  20  centi- 
mètres cubes  d'acide  borique  à  5  0/0,  afin  que  le  titre  de  protryp- 
sine  soit  le  même  dans  les  deux  liquides  à  comparer  au  point  de  vue 
de  leur  pouvoir  digérant. 


FibrînCy  3  heures  d'éluve. 


AlbummOy  12  heures  d'étuve. 


1  cl  4.  Quantité  primitive^  conservée  dans  l'alcool. 

i  et  5.  Reste  laissé  par  Viafusion  pancréatique  seule,  rincé  et  conservé  dans 

l'alcool. 
3  et  6.  Reste  laissé  par  le  mélange  des  infusions  du  même  pancréas  et  d'une 

rate  congestionnée,  rincé  et  conservé  dans  l'alcool. 

L'infusion  pancréatique  provenant  d'un  animal  en  pleine  digestion 
(six  à  sept  heures  après  le  repas)  fait  ordinairement  à  peu  près  ce 
que  font  dans  cet  exemple  les  numéros  3  et  6,  et  souvent  bien  plus 
encore. 

La  différence  enti*e  les  numéros  2  et  3  ou  5  et  6  est  souvent  encore 
plus  grande  que  dans  ce  cas  particulier  ;  elle  est  quelquefois  absolue^ 
si  on  expérimente  avec  l'albumine  seulement  et  avec  des  infusions 
glycériqués,  comme  je  le  faisais  dans  mes  premières  expériences. 
La  fibrine  ne  donne  jamais  que  des  différences  relatives.  On  voit 
par  cet  exemple  :  !•  que  l'infusion  pancréatique  provenant  d'un 
animal  simplement  à  jeun,  sans  repas  préparatoire,  digère  quelque- 
fois  assez  2)/ei2  (surtout  la  fibrine)  ;  2*  que,  même  dans  ces  conditions, 
l'infusion  de  rate  congestionnée  a  sur  la  rapidité  de  la  digestion  une 
influence  très  prononcée. 
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Sur  le  premier  point,  je  suis  donc  parfaitement  d'accord  avec 
MM.  Garvallo  et  Pachon  (voir  numéro  d'octobre  1898  des  Archives), 
avec  cette  restriction  toutefois  que  la  digestion  par  l'infusion  du 
pancréas  à  jeun  est  réduite  à  presque  rien  lorsqu'on  fait  précéder 
l'expéiience  du  repas  préparatoire^  pour  les  raisons  indiquées  dans 
ma  note  publiée  dans  les  Comptes  rendus  de  la  société  de  Biologie 
(29  juillet  1893).  Cela  était  d'ailleurs  à  prévoir,  vu  que  les  profer- 
ments s'accumulent  dans  la  muqueuse  gastrique  et  dans  le  pancréas 
pendant  les  intei'valles  entre  les  actes  digestifs,  et  qu'ils  se  trans- 
forment avec  la  plus  gi*ande  facilité  en  ferments  définitifs. 

Sur  le  second  point  nous  ne  paraissons  pas  être  d'accord  ;  il  est 
vrai  que  MM.  CaiTallo  et  Pachon  promettent  un  travail  sur  la  ques- 
tion de  la  rate,  et  ne  se  prononcent  pas  définitivement  ;  mais  ils 
expriment  des  doutes  au  sujet  de  mon  «  hypothèse  ».  J'avoue  que 
quant  à  la  substance  produite  par  la  rate  pendant  sa  congestion 
fonctionnelle,  et  qui  favorise  à  un  si  haut  degré  la  transformation  de 
la  protrypsine  en  trypsine  active,  son  existence  n'est  en  effet  qu'une 
c  hypothèse  »  et  ne  saurait  être  autre  chose  tant  qu'on  n'aui'a  pas 
réussi  à  isoler  cette  substance  ;  mais,  à  ce  titre,  l'existence  de  la 
trypsine  elle-même,  et  de  la  pepsine  n'est  aussi  qu'une  «hypothèse», 
attendu  qu'elles  n'ont  jamais  été  isolées  et  que  nous  ne  connaissons 
d'elles  que  leurs  effets;  cela  ne  nous  empêche  pourtant  pas  de  con- 
clure de  ceux-ci  à  celle-là. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  que  l'infusion  d'une  rate  fonctionnelle- 
ment  congestionnée  augmente  énormément  le  pouvoir  digérant  d'une 
infusion  pancréatique  à  peu  près  inactive  pendant  les  premières 
heures  d'étuve,  n'est  pas  une  hypothèse.  Que  si  MM.  CarvoUo  et 
Pachon  réunissent  à  donner  de  ce  fait  une  explication  meilleure  que 
la  nôtre,  nous  serons  les  premiei's  à  les  en  féliciter  et  à  l'accepter. 

Les  faits  constatés  par  M.  Dastre  sur  la  disjonction,  pour  ainsi 
dire,  de  la  production  des  ferments  peptonisant  et  sacchariflant  du 
pancréas,  sont  nouveaux  pour  moi  et  fort  intéressants;  je  savais 
seulement  que  la  production  de  la  diastase  pancréatique  n'est  pas 
soumise  aux  vicissitudes  de  la  congestion  splénique,  et  qu'elle 
persiste  dans  des  conditions  qui  suppriment  ou  suspendent  celle  de 
la  trypsine,  —  par  exemple  chez  les  animaux  dératés. 

Pour  tout  ce  qui  concerne  l'estomac,  je  renvoie  à  mon  livre  sur  la 
Digestion  stomacale  (Paris  1886)  et  à  mon  article  sur  le  Cbimisme 
stomacal  {Rev.  méd,  de  la  Suisse  rom.^  1891). 
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FAITS  RELATIFS  A  LA  SÉCRÉTION  INTERNE  DES  REINS 
Par  M.   C.  MCYCR 


(Tratail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse .) 


J'ai  cherché  à  établir  {Arch.  phys.  189S,  n«  4)  que  l'injection  de 
liquide  de  macération  rénale  ou  de  sang  normal,  à  des  animaux  en 
état  d'urémie  par  suite  de  Tablation  des  reins,  faisait  momentané- 
ment disparaître  Tun  des  symptômes  de  Furémie,  la  respiration 
périodique,  et  il  m*a  semblé  que  ces  faits  venaient  à  Tappui  de  l'idée 
de  l'existence  dans  le  rein 'd'une  sécrétion  interne  (Brown-Séquard). 

La  sécrétion  interne  du  rein  et  l'influence  que  cette  glande  exerce 
surla  toxicité  des  produits  de  désassimilation,  normalement  éliminés  à 
son  niveau,  me  paraissent  encore  bien  démontrées  par  les  expé- 
riences suivantes,  où  l'on  a  injecté  du  sang  provenant  d'animaux 
urémiques,  1*  à  des  chiens  préalablement  saignés,  et  2^  à  des  chiens 
saignés  et  néphrectomisés  avant  la  transfusion. 

Exp.  I.  —  Chien  de  6  kilogrammes.  Subit  une  saignée  de  250  centi- 
mètres cubes  de  sang.  On  s*arrête  à  ce  volume  de  sang,  Técoulement  par 
lartère  carotide  et  la  veine  jugulaire  étant  devenu  insigniflant.  On 
injecte  alors  à  cet  animal  250  centimètres  cubes  de  sang  défibrîné,  à  la 
température  de  36<*,  et  provenant  d*un  chien  en  état  d*urémie.  On  n*ob- 
serve  aucun  trouble  respiratoire,  ni  immédiatement,  ni  au  bout  de 
quelques  heures  :  Tanimal  paraît  bien  portant.  Il  succombe  le  lendemain 
sans  avoir  présenté  de  symptômes  permettant  de  songer  à  Turémie.  La 
température  avait  oscillé  entre  38®,  5  et  81®.  L*animal  n'a  pas  uriné  après 
lopération  ;  à  Tautopsie  on  trouve  peu  d'urine  dans  la  vessie. 

Exp.  II.  ~  Chien  de  5  kg  500.  Double  néphrectomie.  Lorsque  Fanimal 
a  éliminé  son  chloroforme  et  est  bien  éveillé,  saignée  de  225  centimètres 
cubes  par  la  carotide  et  la  jugulaire. 
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Au  bout  de  dix  minutes,  tracé  respiratoire  (ftg,  1,  a)  pris  commt  type. 

On  injecte  alors  à  cet  animal  225  centimètres  cubes  du  sang  défibriné 

(T.  2Q^)  provenant  d*un  chien  urémique.  Vingt    minutes    après   cette 


injection  {fig,  1,Z>),  nouveau  tracé  respiratoire.  La  respiration  est  allongée, 
a  tous  les  caractères  de  la  dyspnée,  mais  ne  présente  pas  de  périodes. 

Au  bout  d*une  heure  (âg.  1,  c),   la   respiration  est  très  dyspnéique. 
Uanimal  est  mort  quatre  ou  cinq  heures  après. 
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Cette  double  expérience  a  été  répétée  une  deuxième  fois  et  a 
donné  les  mêmes  résultats. 

n  me  parait  résulter  de  ces  faits,  que  la  substitution  du  sang  uré- 
mique  au  sang  normal  cbez  un  animal  privé  de  ses  reins  amène  des 
phénomènes  rapides  d'urémie  (dyspnée),  alors  que  cette  même  substi- 
tution, pratiquée  chez  un  animal  possédant  encore  ses  reins  est,  au 
moins  immédiatement,  inofTensive.  Dans  les  deux  expériences  les 
conditions  expérimentales  étaient  les  mêmes,  une  seule  ayant  varié  : 
tantôt  le  rein  existait  encore,  tantôt  il  était  supprimé;  n*est-on  pas 
dès  lors  autorisé  à  conclure  que  c'est  à  cette  condition  différente,  la 
présence  ou  l'absence  du  rein,  qu'est  due  la  différence  dans  les  résuL 
tats,  et  que  par  conséquent  dans  la  pathogénie,  tout  au  moins  d'un 
des  symptômes  de  l'urémie  (la  dyspnée),  il  y  a  lieu  de  tenir  compte 
non  seulement  de  l'accumulation  dé  principes  toxiques  (expérience 
sans  néphrectomie),  mais  encore  de  l'action  spéciale  du  rein  (expé- 
rience avec  néphrectomie). 

Dans  les  expériences  rapportées,  il  ne  semble  pas  que  l'action  des 
reins  se  soit  bornée  à  un  simple  rôle  d'élimination,  puisque  comme 
on  l'a  vu  (Exp.  I)  l'animal  n'a  plus  uriné  après  l'opération,  et  avait 
dans  la  vessie,  au  moment  de  l'autopsie,  une  quantité  d'urine  que  je 
crois  trop  faible  pour  permettre  d'expliquer  i'inocuité  relative  de 
riigection  de  sang  urémique  par  un  simple  phénomène  d'excrétion. 

D'autre  part,  l'animal  à  qui  on  avait  transfusé  du  sang  urémique 
après  saignée,  sans  extirper  les  reins,  est  mort  le  lendemain.  Mais 
est-il  mort  de  sa  saignée,  ou  bien,  de  l'injection  toxique  ?  Toujours 
est^il,  que  dans  les  deux  cas,  le  chien  à  qui  on  a  seulement  injecté 
du  sang  urémique  n'a  pas  présenté  de  dyspnée,  et  a  survécu  bien 
plus  longtemps  que  celui  qui  avait  subi  à  la  fois  la  même  injection 
et  la  double  néphrectomie. 

En  résumé  :  1*  Si  l'on  substitue  en  grande  partie  au  sang  d'un 
animal  bien  portant  du  sang  déflbriné  provenant  d'un  animal  uré- 
mique, le  chien  transfusé  ne  présente  pas  d'accidents  de  dyspnée  uré- 
mique. 

^  Mais  si  l'on  pratique,  avant  la  transfusion  de  sang  urémique, 
l'extirpation  des  deux  reins  chez  le  transfusé,  la  respiration  de  ce 
dernier  devient  rapidement  dyspnéique. 

Ces  faits  paraissent  bien  montrer  l'existence  d'une  sécrétion 
interne  dans  le  rein,  et  il  semble  que,  dès  lors,  les  accidents  d'urémie 
dans  les  maladies  des  reins  sont  provoqués  : 

1*  Par  la  rétention  de  principes  toxiques  ; 

2*  Par  la  suppression  ou  l'amoindrissement  de  la  sécrétion  interne 
des  reins. 
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Lettre  à  M,  Brown^Séquard,  sur  Ja  mesure  de  mouvements  qui 
échappaient  jusqu'ici  à  /observation. 

Cher  Confrère  et  Ami, 

Au  moment  où  vous  m*as80cies  officiellement  à  la  rédaction  de  vos 
Archives  de  physiologie^  j*aurais  voulu  présenter  à  vos  lecteurs  un  tra- 
vail qui  leur  fût  spécialement  destiné.  Mais  je  viens  de  terminer  un  livre, 
Le  Mouvement^  où  j*ai  mis  tout  ce  que  m*ont  donné  mes  plus  récentes 
recherches,  et  je  n*ai  pour  le  moment  rien  autre  à  publier. 

Vous  saves  que,  depuis  plus  de  trente  ans,  je  poursuivais  un  but 
unique,  rendre  saisissables  et  mesurables  toutes  sortes  de  mouvements 
qui  échappaient  à  Tobservation  ou  qu*on  ne  saisissait  que  d*une  manière 
incomplète.  Aujourd'hui,'  mon  but  est  en  grande  partie  atteint  ;  mais  les 
méthodes  que  j*ai  imaginées  ou  perfectionnées  m*ont  parfois  conduit  bien 
loin  de  nos  études  biologiques.  Cependant,  comme  tout  se  tient,  il  est 
arrivé  que  des  questions  de  mécanique  ou  de  physique  pure  m*ont  sou- 
vent donné  la  solution  de  problèmes  physiologiques. 

La  méthode  graphique  proprement  dite,  qui  a  appris  bien  des  choses 
sur  les  actions  musculaires,  sur  les  mouvements  respiratoires,  sur  la 
circulation  du  sang,  n*était  pas  applicable  à  certains  phénomènes  ;  j*ai 
réussi  à  la  compléter  par  une  méthode  nouvelle,  la  chronophotographie, 
qui  m*a  permis  de  retracer  par  une  série  d*images  instantanées  les  posi- 
tions et  les  aspects  successifs  d*un  corps  en  mouvement.  De  sorte  qu'un 
animal  qui  saute,  qui  court,  qui  nage  ou  qui  vole  est  saisi  dans  toutes  les 
phases  de  sa  locomotion. 

L'extrême  sensibilité  des  plaques  photographiques  aujourd'hui  en 
usage  permet  de^  prendre  des  images  en  un  temps  très  court  variant, 
suivant  le  besoin,  de  1/500*  à  1/25000*  de  seconde. 

On  peut  donc,  sur  ces  images,  voir  comme  s'il  était  immobile  un  or- 
gane qui  se  meut  avec  une  extrême  rapidité,  l'aile  d'un  insecte,  par 
exemple,  que  notre  œil  ne  perçoit  que  comme  un  vague  brouillard  ré- 
pandu sur  tous  les  points  qu'elle  parcourt  en  se  mouvant. 

Tous  les  problèmes  relatifs  à  la  locomotion  animale  sont  faciles  à 
résoudre  en  comparaison  de  celui  du  vol  de  l'insecte;  les  allures  de 


HISTOHUB  ET  CRITIQUK.  183 

]*homme  et  celles  des  grands  animaux  sont  relativement  lentes  ;  elles  se 
traduisent  dans  toutes  leurs  phases  avec  une  précision  extrême;  on  peut 
même,  d'après  le  relief  plus  ou  moins  grand  de  chaque  muscle  aux  diffé- 
rentes phases  d*un  mouvement,  apprécier  le  rôle  de  ce  muscle  dans  les 
actes  de  la  locomotion. 

Mais,  avant  d*appliquer  la  méthode  nouvelle  a  la  physiologie,  il  fallait 
s^assurer  de  son  degré  de  précision.  Pour  cela,  je  Tai  employée  à  Tanalyso 
de  mouvements  simples  et  bien  connus,  tels  que  ceux  de  la  chute  des 
corps  ou  à  ceux  de  la  balistique,  et  lorsque  j*ai  constaté  que  les  images 
chronophotographiques  exprimiaient  la  loi  de  ces  mouvements  confor- 
mément à  ce  que  la  mécanique  démontre,  j*ai  abordé  avec  confiance 
rétude  des  êtres  vivants. 

Le  champ  des  applications  de  la  chronophotographie  à  la  physiologie 
est  illimité  ;  j'ai  cherché  à  le  montrer  par  de  nombreux  exemples  et  sur- 
tout à  faire  ressortir  les  avantages  particuliers  de  cette  méthode.  Elle 
traduit  en  effet,  dans  les  mouvements  des  êtres  vivants,  des  caractères 
qui  échappaient  aux  autres  modes  d'investigation. 

Considérons,  par  exemple,  les  mouvements  du  cœur,  dont  la  cardio- 
graphie a  révélé  la  succession  et  les  phases  avec  toutes  les  variations  de 
la  pression  à  laquelle  le  sang  est  soumis  dans  les  oreillettes  et  dans  les 
ventricules.  Cette  inscription  si  fidèle  de  la  fonction  cardiaque  ne  ren- 
seigne cependant  en  rien  sur  les  changements  de  foi*me  et  d'aspect  que 
jiréseatent  les  oreillettes  et  les  ventricules  aux  différentes  phases  de  leur 
action  ;  elle  n'indique  pas  davantage  les  mouvements  de  totalité  que  le 
cœur  exécute.  Or,  la  chronophotographie  traduit  précisément,  avec  tous 
leurs  caractères,  ces  changements  d'aspect  et  ces  déplacements  des  diffé- 
reot^s  cavités  du  cœur.  De  sorte  que  les  deux  méthodes  se  complètent 
Tune  par  l'autre. 

Quelques  expériences  que  j'ai  pu  faii'e  sur  la  fonction  des  muscles 
montrent  que  la  myographie  trouvera  un  utile  complément  dans  l'emploi  do 
la  chronophotographie  ;  la  première  de  ces  méthodes,  en  effet,  donne  toutes 
les  phases  du  raccourcissement  d'un  muscle  ;  mais  la  seconde  montre  les 
changements  de  forme  de  ce  muscle,  suivant  qu'il  se  contracte  ou  se  re- 
lâche ;  il  est  même  probable  qu'elle  permettra  de  suivre  sur  un  faisceau 
musculaire  le  transport  et  les  changements  de  forme  de  l'onde  qui  cons- 
titue l'acte  primordial  de  la  contraction. 

Les  mouvements  articulaires  gagnent  aussi  beaucoup  a  être  étudiés 
par  la  chronophotographie,  qui  détermine  avec  précision  le  centre  autour 
duquel  se  fait  à  chaque  instant  le  mouvement  angulaire  de  chaque  seg- 
ment osseux.  Or,  toutes  les  articulations  n'ont  pas  de»  centres  de  mou- 
vement fixes  ;  au  genou  et  à  la  mâchoire,  par  exemple,  le  centre  de 
mouvement  se  déplace  à  chaque  instant.  Et  si  les  anatomistes  sont  par- 
venus à  reconnaître  ce  fait  par  d'ingénieuses  expériences,  ils  s'intéres- 
seront sans  doute  aux  applications  d'une  méthode  qui  retrace  les  carac- 
tères d'un  mouvement  articulaire  avec  la  précision  d'une  épure  géomé- 
trique, et  qui  donne  avec  une  facilité  singulière,  et  pi*esque  instantanément, 
des  mesures  qu'on  n'obtenait  autrefois  qu'au  prix  d'un  long  travail. 
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La  plapart  des  mouvements  sont  aujourd'hui  faciles  à  connattre  et  k 
mesurer.  Or,  un  grand  nombre  des  manifestations  objectives  que  les 
physiologistes  étudient  sont  des  mouvements,  et  même  les  phénomènes 
subjectifs  de  la  sensibilité  ne  se  révèlent  h  Tobservation  que  par  les 
mouvements  qu'ils  provoquent.  On  peut  donc  espérer  que  la  physiologie 
profitera  largement  de  méthodes  qui  ont  le  double  avantage  d*opérer  vite 
et  de  donner  des  résultats  précis. 

Je  dirais  môme  que  ces  résultats  se  traduisent  de  la  manière  la  plus 
facilement  saisissable,  sous  forme  d'images  qui  sont  l'expression  natu- 
relle et  complète  des  phénomènes  qu'elles  représentent.  Jamais  une  page 
de  texte  n'a  décrit  les  variations  de  la  pression  du  sang  dans  les  cavités 
du  cœur  aussi  clairement  que  le  fait  la  courbe  cardiographiquc,  sur  la- 
quelle on  lit  d'un,  seul  coup  d'œil,  toute  la  complexité  du  phénomène. 
Jamais  non  plus,  lorsqu'on  tentera  d'exprimer  par  le  langage  la  succession 
des  mouvements  qui  se  passent  dans  les  divers  segments  du  membre 
inférieur  dans  la  marche  ou  dans  la  course,  on  n'arrivera  au  degré  de 
précision  et  d'évidence  que  donne  l'épure  chronophotographique  de  ce 
mouvement. 

L'emploi  du  microscope  a  pris,  en  physiologie,  une  place  importante  : 
l'étude  des  éléments  histologiques,  celle  des  microbes  et  celle  du  déve- 
loppement des  embryons  ont  une  grande  part  dans  les  sciences  natu- 
relles. Or,  le  microscope  montre  dans  les  êtres  vivants  des  formes  chan- 
geantes et  des  mouvements  difficiles  ù  saisir  ;  aussi  ai-je  essayé  d'étendre 
aux  phénomènes  microscopiques  les  applications  de  la  chronophoto- 
graphie. 

Témoin  des  beaux  résultats  obtenus  par  certains  microphotographes, 
tels  que  MM.  Schrôn,  Thouroude,  Yvon,  je  me  suis  inspiré  des  pi'océdés 
qu'ils  emploient,  et  j'ai  obtenu  des  séries  d'images  successives  impar- 
faites encore,  mais  qui  permettent  d'espérer  des  résultats  importants. 

Les  mouvements  et  les  changements  de  formes  qui  s'observent  dans  le 
champ  du  microscope  sont  très  fugaces,  difiiciles  à  observer,  plus  diffi- 
ciles encore  à  décrire. 

Si  le  dessin  à  la  chambre  claire  et  la  microphotographie  ont  donné  des 
images  fidèles  d'éléments  histologiques,  de  microbes  et  d'infusoires  im- 
mobiles, on  ne  peut  employer  ces  procédés  pour  représenter  les  mêmes 
objets  en  mouvement.  Les  infusoires  traversent  le  champ  du  microscope 
avec  une  telle  rapidité  qu'on  enti*evoit  à  peine  le  mécanisme  de  leurs 
appareils  locomoteurs.  Cela  tient  à  deux  raisons  :  d'une  part,  le  micros- 
cope, en  amplifiant  les  dimensions  de  ces  animaux,  accroît  dans  la  même 
proportion  le  chemin  qu'ils  parcourent  en  un  temps  donné,  c'est-à-dire 
leur  vitesse  apparente.  D'autre  part,  en  vertu  d'une  loi  générale  chez  les 
êtres  organisés,  la  fréquence  dos  actes  locomoteurs  s'accroît,  ordinaire- 
ment|  à  mesure  que  la  taille  de  l'animai  diminue. 

Il  est  donc  certain  que  l'observation  directe  sera  toujours  incapable  de 
faire  connaître  la  locomotion  de  certains  êtres  microscopiques  et  que 
l'appareil  chronophotographique,  bien  plus  subtil  que  notre  œil,  est  seul 
capable  d'analyser  les  phases  successives  de  ces  mouvements. 
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Mais  je  ae  veux  pas  énumérer  les  avantages  de  la  chronophotographie 
en  montrer  les  difficuités.  J'ai  hftte  d^afHrmer  moi-même  ce  qu'il  y 
aurait  d'excessif  dans  la  prétention  de  faire  de  la  science  à  la  machine  et 
de  réduire  le  rôle  de  Texpérimentateur  à  braquer  un  objectif  sur  le  phé- 
nomène à  étudier. 

L'expérimentation  physiologique  ne  sera  jamais  aussi  simplifiée.  Et  si 
'  des  appareils  nouveaux  traduisent  plus  fidèlement  les  phases  d'un  phé- 
nomène, il  y  aura  toujours  place  pour  la  sagacité  de  l'expérimentateur 
qui  devra  provoquer  ce  phénomène  au  moment  voulu  et  dans  des  condi- 
tions déterminées.  Le  physiologiste  aura  même  besoin  de  plus  d'habileté 
et  de  soin,  car  la  moindre  imperfection  dans  les  conditions  expérimen- 
tales se  révélera  dans  la  représentation  authentique  du  phénomène  étudié. 

L'emploi  des  appareils  enregistreurs  a  eu  des  effets  semblables  ;  avec 
eux,  les  expériences  mal  faites  donnent  des  tracés  informes  où  maintes 
perturbations  que  l'expérimentateur  n'a  pas  su  prévoir  ou  empêcher  se 
révèlent  par  l'irrégularité  et  l'incohérence  de  la  courbe  tracée. 

Ainsi,  quelle  que  soit  la  valeur  des  appareils,  l'expérimentation  sera 
toigours  délicate,  difficile  ;  mais  le  travailleur  sera  payé  de  sa  peine  par 
la  précision  des  résultats  obtenus,  par  la  clarté  et  la  permanence  des 
documents  qu'il  recueillera. 

Du  reste,  la  méthode  est  jeune  encore  ;  elle  se  développera  et  se  per- 
fectionnera sans  doute  entre  les  mains  de  ceux  qui  voudront  bien  l'ap- 
pliquer. 

Voilà  ce  que  je  crois  pouvoir  dire  du  rôle  de  la  chronophotographie 
dans  les  sciences  biologiques  ;  j'espère  que  l'avenir  justifiera  mes  prévi- 
sions et  serais  fort  heureux  si  elles  venaient  à  être  dépassées. 

Recevez,  savant  confrère  et  ami,  l'expression  de  mon  affection  sincère 
et  dévouée.  J.  Marbt. 


II 

Remarques  sur  quelques  faits  nouveaux  relatifs  à  la  physiologie  de  la 
glande  thyroïde  ;  par  M.  E.  Gley. 

I.  —  Dans  un  article  publié  dans  ces  Archives  (octobre  1892,  p.  165), 
j'ai  signalé  les  expériences  de  Sgobbo  et  Lamari  sur  l'effet  produit  par  les 
liciuides  extraits  de  différents  organes,  foie,  rate,  reins,  moelle  épinière, 
danimaux  thyroîdectomisés,  liquides  injectés  dans  le  péritoine  d'ani- 
maux sains.  G.  Vassale  et  C.  Rossi  ^  ont  récemment  fait  des  expé- 
riences analogues  avec  des  extraits  do  muscles. 

Les  muscles  étaient  pris  sur  des  chiens  venant  de  mourir  en  proie  aux 
accidents  aigus  de  la  thyroîdectomie.  Le  liquide,  préparé  aseptiquement, 
était  injecté  dans  les  veines  de  chiens  sains.  Ces  injections  ont  toujours 
et  très   rapidement  déterminé   des   phénomènes   graves:  abattement, 

^  8alla  toasicila  de!  succo  muscolare  degli  animali  tiroldectomtzzati  {Bivista 
sperimentah  di  Freniairia  e  di  Medicina  légale^  t.  XIX,  fasc.  II-HI,  1893). 
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efforts  de  vomissement,  secousses  fibrillaires,  convulsions,  contractva^es, 
marche  chancelante,  anorexie,  etc.,  tous  phénomènes  rappelant  ceux 
qui  suivent  Textirpation  de  la  glande  thyroïde.  Quand  on  fait  Tinjection 
sur  des  chiens  qui  ont  subi  la  veille  la  thyroïdectomie  et  qui  ne  présentent 
encore  aucun  malaise,  les  accidents  soi^t  encore  plus  graves.  —  I>es 
auteurs  se  sont  assurés  que  Finjection  d'extrait  de  muscles  d*un  animal 
sain  n'amène  que  des  troubles  légers  (quelques  secousses  musculaires) 
et  qui  se  dissipent  rapidement.  De  même  les  injections  d'exirait  de 
foie  ne  produisent  aucun  effet  ;  ce  résultat  confirme  ceux  de  Sgobbo  et 
Lanuri. 

Il  était  rationnel  de  se  demander  si  cette  toxicité  des  extraits  de 
muselés  tenait  bien  à  Taccumulation  de  matières  toxiques  dans  les  mus- 
cles, par  suppression  de  la  fonction  thyroïdienne,  et  non  simple- 
ment à  Texagération  de  l'activité  de  ces  organes  par  les  convulsions. 
Les  auteurs  se  sont  posé  la  question  toute  naturelle  de  savoir  quelle  est 
la  toxicité  des  muscles  fatigués  par  des  excitations  électriques  répétées  ; 
malheureusement  ils  n'ont  pas  réalisé  cette  expérience,  qu'ils  feront 
sans  doute  quelque  jour.  Pour  le  moment  ils  se  contentent  de  remarquer 
que  chez  les  chiens  chez  lesquels  la  maladie  a  mis  le  plus  de  temps  à 
évoluer,  et  môme  si  les  convulsions  ont  été  légères,  les  muscles  ont  un 
pouvoir  toxique  plus  grand  que  celui  des  muscles  d'animaux  chez  les- 
quels la  maladie  s'est  développée  très  rapidement  et  qui  sont  moris 
dans  un  premier  et  violent  accès  convulsif.  Ce  fait  leur  paratt  une 
preuve  en  faveur  de  leur  opinion,  à  savoir  que  la  toxicité  des  extraits 
des  muscles  dépend  de  l'altération  des  échanges  à  la  suite  de  la  sup- 
pression de  la  fonction  thyroïdienne.  La  preuve,  à  la  vérité,  n'est  point 
directe.  On  pourrait,  d'autre  part,  soutenir  avec  quelque  apparence  de 
raison  que  les  muscles  de  chiens  restés  longtemps  malades,  ces  muscles 
ayant  été  animés  de  mouvements  faibles,  mais  souvent  répétés,  sont 
peut-être  plus  fatigués  que  des  muscles  tétanisés  pendant  un  temps  rela- 
tivement court. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  ce  désir  étant  exprimé  que  les  auteui*s  réalisent 
l'expérience  de  contrôle  dont  ils  ont  eu  d'ailleurs  l'idée  claire,  ces  recher- 
ches de  Vassale  et  Rossî,  très  bien  conduites  du  reste,  me  paraissent 
présenter  un  réel  intérêt. 

Les  résultats  qui  en  sortent  pourront  sans  doute  être  rapprochés  de 
ceux  que  j'ai  moi-même  obtenus  avec  les  injections  de  sérum  de  chiens 
thyroïdectomisés  (Arch.  de  physioL,  avril  1892). 

II.  —  Les  troubles  respiratoires  qui  se  produisent  chez  les  chiens 
thyroïdectomisés  ont  été  soumis  à  une  analyse  expérimentale  assez 
minutieuse  dans  le  laboratoire  du  professeur  Ughetti  (de  Catane),  duquel 
sont  dôjà  sortis  plusieurs  travaux  importants  sur  la  physiologie  de  la 
glande  thyroïde.  Ce  nouveau  travail  a  été  publié  au  commencement  de 
l'année  1993  par  P.  Marchesi  ^ 

'  La  meccanica  respiratoria  nei  cani  Uroidectomizatti  {Archivio  per  le  se.  me- 
dicbe,  t.  XVII,  fasc.  1, 
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Les  points  les  plus  intéressants  examinés  par  Fauteur  me  paraissent 
être  les  suivants  :  la  relation  entre  la  dyspnée  et  la  température,  et  les 
modifications  de  rythme. 

En  ce  qui  ooncerne  le  preii^r  point,  Marchesi  rappelle  les  expériences 
dans  lesquelles  j*ai  signalé  (Arck*  de  physioL^  janvier  1892)  le  rapport 
qtt*il  est  facile  de  constater  entre  Télévation  de  température  qui  se 
produit  d*ordinaire  dès  le  dél>ut  des  accidents  convulsifs  et  la  fréqi^f  née 
des  mouvements  respiratoires  (poiypnée  thermique).  Il  y  a  néanmoins 
des  cas,  ainsi  que  je  Tai  dit  (Soc.  de  bioL^  13  mai  1893,  p.  5jL5)|  où 
Ton  peut  observer  de  la  poiypnée  sans  élévation  notable  de  température, 
Marchesi  a  vu  de  tels  cas.  Se  demandant  quelle  est  la  cause  de  cette 
activité  exagérée  des  centres  respiratoires,  il  croit  qu^elle  doit  dépendre 
de  plusieurs  facteurs,  acide  carbonique  en  excès,  substance  de  Zuntx  et 
Gepperty  une  autre  substance  encore  plus  inconnue,  augmentation  de 
température.  Mais  Tauteur  n*a  point  fait  d'expériences  pour  élucider  cette 
question.  De  cette  absence  de  documents  expérimentaux  résulte  une 
discussion  un  peu  embrouillée  et  dont  les  conclusions  ne  laissent  pas  d^ 
manquer  de  précision. 

D  auti'es  fois,  en  dehors  des  accès  convulsifs,  bien  entendu,  qui  s*ao* 
compagnent  toujours  d'accélération  des  mouvements  respiratoires,  et 
après  ces  accès,  souvent  quelques  jours  après,  Marchesi  a  constaté  une 
très  intéressante  modification  de  rythme,  consistant  en  une  respiration 
périodique  plus  ou  moins  intermittente,  forme  Cheyne-Stokes  atypique, 
solvant  sa  propre  expression.  Il  est  regrettable  que  Tauteur  n*ait  pas 
joint  à  son  mémoire  quelques  reproductions  des  tracés  qu'il  a  étu- 
diés. La  cause  de  cette  altération  serait  la  dépression  profonde  du 
système  nerveux  et  Taugmentation  de  Tacide  carbonique  du  sang  (foc. 
ciL,  p.  80).  Plus  loin,  cependant,  Tauteur,  revenant  sur  cette  question, 
semble  admettre  que  cette  «  respiration  rémittente  et  intermittente  >»  tient 
à  une  augmentation  d'excitabilité  du  centre  respiratoire  (p.  87)  ;  à  l'appui 
de  cette  opinion  il  donne  cette  seule  expérience,  à  savoir  que  sur  un 
ehien  thyroldectomisé  il  a  sufH  d'une  dose  beaucoup  moindre  de  morphine 
pour  obtenir  la  respiration  périodique. 

Enfin  Marchesi  a  encore  noté  quelques  modifications  de  forme,  moins 
importantes,  telles  qu'un  prolongement  de  l'inspiration  et,  sur  d'autres 
animaux,  une  pause  expiratoire. 

III.  —  Les  lésions  du  système  nerveux  chez  les  animaux  thyroïdecto- 
misés  ont  été  indiquées  ou  étudiées  par  différents  auteurs,  Albertoni  et 
Tinoni,  Rogowitsch,  Lupo,  Capobianco  et  surtout  I^nghans  et  ses  élève*, 
J.  Kopp,  F.  de  Quervain.  Voici  pourtant  que  G.  Pisenti  fait  connaître 
une  altération  très  importante  de  la  moelle,  non  encore  décrite  ^ 

Cette  lésion  a  été  trouvée  sur  deux  chiens  qui  survécurent  l'un  treize 
mois  et  l'autre  sept  mois  et  demi  à  la  thyroidectomie  et  qui  furent  atteints, 
tous  deux  de  cachexie  grave  avec  troubles  musculaires  ;  il  s'agissait  d'une 

*  Di  ona  Jeaioao  deL  aiatema  nervoae  centrale  negJi  animaJi  sUroidati,  Pé- 
ronae,  1893. 
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eawHé  ^sfria^amjM^Êf  Un  tmn ,  ekcs  TaB^diBS  le  i 

et  dtas  iMlre,  daM  fa  Moelle  donale,  calre  fa  2-clfa  »*  vertèhra, caTÎté 

orafaire  oerapent  fa  partie  falérale  de   fa  et>rae  aalérieue;  les  fibres 

aervemea  do  TotsÎBage  étaient  oa  détraites  oa  peafaidéawBl  allâ^ées; 

à  aa  des  angles  de  fa  caTÎté  se  troarait  oa  f»yer 

qaes  légères  altérations  forent  constatées  dans  les 

do  renflement   loadiaîre.    Aocone    traee  de  giinait, 

cette  carité  doit  s'expliquer  par  Fétat  des  vaisaeaax  « 

djfatés,  infiltrés  de  globules;  dans  les  préparatioasqai  tarent  faîtes  de  ces 

moelles,  on  rit  nettement  les  traces  de  foyers  héaMwtagiqaes. 

En  ni|^K>rt  avec  fa  lésion  étaient  certainement  qnelqaes-iins  des 
phénomènes  observés  pendant  leur  Tîe  sur  ces  deox  chiens,  fa  parésie 
des  membres  postérieurs,  Talrophie  mnscnfaire  et  une  diminnlion  de 
fa  sensibilité. 

Ces  faite  me  paraissent  mériter  Tattention  des  phymrfogîstes,  de  ceux 
surtout  qui  s'intéressent  aux  questions  diverses  que  aoolèTe  Tétude  des 
fonctions  de  fa  glande  thyroïde.  11  est  clair  que  de  telles  lésions  résul- 
tent d'un  lent  processus  destructif;  elles  n'ont  donc  pu  se  {Htiduire  que 
chez  des  animaux  ayant  exceptionnellement  survécu  un  temps  assez 
longé  la  thyroîdectomie.  II  importera  donc  désormais  de  les  rechercher 
dans  le  même  cas,  et  par  conséquent  d'observer  attentivement  les  rares 
chiens  qui  ne  meurent  pas  rapidement  après  Topération  pour  voir  s^ils 
ne  présentent  pas  de  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité. 
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Remarques  sur  la  durée  des  propriétés  des  muscles  et  des  nerfs  après 
la  morty  par  M.  Brown-Skquard. 

Le  26  juin  dernier,  j'ai  signalé  à  TAcadémie  des  sciences  des  faits 
découverte  par  M.  d'Arsonval,  dignes  au  plus  haut  point  d'attirer  Tai- 
tention  des  physiologistes.  En  1878,  mon  éminent  collaborateur  a  eu  l'idée 
de  se  sei-vir  du  microphone  pour  étudier  les  contractions  musculaires  et 
il  inventa  pour  cela  un  microphone  spécial,  à  réglage  magnétique,  qu'il 
appela  myophone.  Il  constete  ^  que,  chez  un  animal  vivant,  le  bruit  mus- 
culaire (dû  uu  tonus)  s'élève  à  mesure  qu'on  tend  le  muscle  davantege  et 
il  étudia  avec  soin  les  efTete  de  la  section  du  nerf  moteur. 

Au  cours  de  ces  recherches  il  a  reconnu  que  Texcitebilité  du  nerf  peut 
persister  môme  dix  heures  après  la  mort.  Il  va  sans  dire  que  le  muscle 
est  alors  atteint  de  rigidité  cadavérique  et  qu'aucun  mouvement  n'est 
produit  que  la  vue  puisse  consteter.  Il  n'y  a  qu'une  simple  vibration 
moléculaire  dont  l'existence  est  décelée  à  l'aide  du  myophone. 

'  Il  trouva  aussi  qu'au  myophone  le  muscle,  conlrairement  à  ce  que  montre  le 
myographCf  ne  Visionne  pas  les  secousses  et  qu'il  rend  un  son  bien  avant  que 
l'excitation  soit  sufBsante  pour  amener  la  contraction  en  masse. 
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rai  fait  remarquer  à  rAcadémie  à  ce  siget  que  ces  expériences  condui- 
sent à  des  résultats  extrêmement  importants.  En  premier  Heu,  elles 
confirment  le  fait  que  j*ai  trouvé  (voy.  i4rei^.  de  physioL  1889,  p.  675 
et  726  et  les  planches  IV  à  VIII)  que  les  muscles  atteints  de  rigidité 
cadavérique  peuvent  se  contracter  et  se  relâcher  alternativement.  Mais 
il  y  a  entre  ce  fait  et  ce  qu*a  découvert  d'Arsonval  cette  différence  que 
les  contractions  dont  j*ai  constaté  Texistence  sont  très  lentes  ainsi  que 
les  relâchements  (de  deux  à  dix  par  heure),  et  de  plus  ne  sont  pas  ryth- 
miques, tandis  que  les  vibrations  moléculaires  décelées  par  le  myophone 
sont  extrêmement  rapides  et  sont  parfaitement  rythmiques. 

En  second  lieu,  c'est  sous  Tinfluence  de  Tirritation  de  son  norf  moteur 
que  le  muscle  se  contracte  dans  Texpérience  de  d'Arsonval,  ce  qui  im- 
plique Fexistenee  de  réactions  motrices  dues  à  la  persistance  de  F  irrita- 
bilité musculaire  *. 

En  troisième  lieu,  ce  qu'a  vu  d^Arsonval  montre  que  les  nerfs  moteurs, 
ehez  le  lapin,  le  cobaye  et  le  chien,  restent  excitables  beaucoup  plus 
longtemps  qu*on  ne  croyait  et  qu'ils  le  sont  encore  très  longtemps  aussi 
lorsqu'ils  ont  en  apparence  perdu  toute  puissance.  Four  un  lapin,  par 
exemple,  Texcitabilité  motrice  dans  les  nerfs  des  membres,  d'après  ce 
qu'on  croyait,  n'existe  guère  que  de  vingt  à  soixante-dix  minutes 3.  Grâce 
à  l'emploi  du  myophone,  d'Arsonval  a  trouvé  que  ces  nerfs  sont  encore 
capables  d'agir  sur  les  muscles  deux,  trois  et  môme  au  delà  de  dix  fois 
plus  qu*on  ne  croyait  3. 

La  conclusion  principale  à  tirer  de  ces  différents  faits  est  que  les  nerfs 
sont  capables  d'agir  encore  sur  des  muscles  atteints  de  rigidité  cadavé- 
rique. 


IV 

Les  sécrétions  de  la  cellule  bactérienne;  par  M.  A.  Cbarrin. 
Les  microbes  sont  des  êtres  vivants  ;  la  connaissance  de  leurs  pro<- 

*  Les  muscles  atteints  de  rigidité  cadavérique  semblent  ne  pas  posséder 
d'irritabilité.  Ce  n'est  là  qu*une  apparence^  comme  le  montrent  les  faits  de  d'Ar- 
sonval mais  aussi  conmie  le  fait  bien  voir  le  fait  que  certaines  excitations  méca- 
niques ou  par  application  de  la  chaleur  ou  du  froid,  déterminent  une  contraction 
dans  les  muscles  rigides.  J*ai  trouvé  en  outre  et  je  rapporterai  bientdt  ces 
particularités  intéressantes  dans  un  travail  spécial,  que  les  muscles  des  membres 
00  du  tronc,  comme  je  l'ai  vu  pour  les  fibres  de  l'iris,  il  y  a  plus  de  quarante 
ans,  se  contractent  ou  s'allongent  sous  l'excitation  du  froid  ou  do  la  chaleur, 
suivant  la  condition  des  fibres  musculaires  quant  à  leur  longueur  au  moment  de 
l'irritation. 

*  J'ai  trouvé  qu'un  des  nerfs  phréniques  chez  le  lapin,  après  avoir  été  dynamo- 
gènié  par  la  section  partielle  ou  totale  d'une  moitié  latérale  du  bulbe,  peuvent 
encore  montrer  une  assez  grande  puissance  au  bout  de  trois  et  même  trois  heures 
et  demie  après  la  mort. 

'  H.  Tissot,  dans  un  intéressant  travail  publié  dans  ce  numéro  des  Archives^ 
montre  que  d'autres  puissances  du  nerf  peuvent  durer  aussi  bien  plus  qu'on  ne 
croyait  après  la  mort  (voy.  p.  142). 
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cavité  f  syringomyélique  »  formée,  ches  Tun,  dans  le  renflemeat  lombaire, 
et  chez  Tautre,  dans  la  moelle  dorsale,  entre  la  2*  et  la  S*  vertèbre,  cavité 
ovalaire  occupant  la  partie  latérale  de  la  corne  antérieure  ;  les  fibres 
nerveuses  du  voisinage  étaient  ou  détruites  ou  profondément  altérées; 
à  un  des  angles  de  la  cavité  se  trouvait  un  foyer  hémorragique.  Quel- 
ques légères  altérations  furent  constatées  dans  les  racines  médullaires 
du  renflement  lombaire.  Aucune  trace  de  gliome.  La  formation  de 
cette  cavité  doit  s'expliquer  par  Tétat  des  vaisseaux  qui  furent  trouvés 
dilatés,  infiltrés  de  globules;  dans  les  préparations  qui  fuirent  faites  de  ces 
moelles,  on  vit  nettement  les  traces  de  foyers  hémorragiques. 

EIn  rappoH  avec  la  lésion  étaient  certainement  quelques-uns  des 
phénomènes  observés  pendant  leur  vie  sur  ces  deux  chiens,  la  parésie 
des  membres  postérieurs,  Tatrophie  musculaire  et  une  diminution  de 
la  sensibilité. 

Ces  faits  me  paraissent  mériter  Tattention  des  physiologistes,  de  ceux 
surtout  qui  s'intéressent  aux  questions  diverses  que  soulève  Tétude  des 
fonctions  de  la  glande  thyroïde.  Il  est  clair  que  de  telles  lésions  résul- 
tent d'un  lent  processus  destructif;  elles  n'ont  donc  pu  se  produire  que 
chez  des  animaux  ayant  exceptionnellement  survécu  un  temps  assez 
long  à  la  thyroldectomie.  II  importera  donc  désormais  de  les  rechercher 
dans  le  même  cas,  et  par  conséquent  d'observer  attentivement  les  rares 
chiens  qui  ne  meurent  pas  rapidement  après  l'opération  pour  voir  s'ils 
ne  présentent  pas  de  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité. 
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Remarques  sur  la  durée  des  propriétés  des  muscles  et  des  nerfs  après 
la  morty  par  M.  Brown-Sbquard. 

Le  26  juin  dernier,  j'ai  signalé  à  l'Académie  des  sciences  des  faits 
découverts  par  M.  d'Arsonval,  dignes  au  plus  haut  point  d'attirer  l'at- 
tention des  physiologistes.  En  1818,  mon  éminent  collaborateur  a  eu  l'idée 
de  se  sei*vir  du  microphone  pour  étudier  les  contractions  musculaires  et 
il  inventa  pour  cela  un  microphone  spécial,  à  réglage  magnétique,  qu'il 
appela  myophone.  Il  constata  ^  que,  chez  un  animal  vivant,  le  bruit  mus- 
culaire (dû  uu  tonus)  s'élève  à  mesure  qu'on  tend  le  muscle  davantage  et 
il  étudia  avec  soin  les  effets  de  la  section  du  nerf  moteur. 

Au  cours  de  ces  recherches  il  a  reconnu  que  l'excitabilité  du  nerf  peut 
persister  même  dix  heures  après  la  mort.  Il  va  sans  dire  que  le  muscle 
est  alors  atteint  de  rigidité  cadavérique  et  qu'aucun  mouvement  n'est 
produit  que  la  vue  puisse  constater.  Il  n'y  a  qu'une  simple  vibration 
moléculaire  dont  l'existence  est  décelée  à  l'aide  du  myophone. 

'  Il  trouva  aussi  qu'au  myophone  le  muscle,  contrairement  à  ce  que  montra  le 
myograpbe,  ne  Visionne  pas  les  secousses  et  qu'il  rend  un  son  bien  avant  que 
Texcitation  soit  suffisante  pour  amener  la  contraction  en  masse. 
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rai  fait  remarquer  à  rAcadémie  à  ce  siget  que  ces  expériences  condui- 
sent à  des  résultats  extrêmement  importants.  En  premier  lieu,  elles 
confirment  le  fait  que  j'ai  trouvé  (voy.  Areh.  de  pbysioL  1889,  p.  6*75 
et  726  et  les  planches  IV  à  VIII)  que  les  muscles  atteints  de  rigidité 
cadavérique  peuvent  se  contracter  et  se  relâcher  alternativement.  Mais 
il  y  a  entre  ce  feit  et  ce  qu'a  découvert  d'Arsonval  cette  différence  que 
les  contractions  dont  j'ai  constaté  Texistence  sont  très  lentes  ainsi  que 
les  relâchements  (de  deux  è  dix  par  heure),  et  de  plus  ne  sont  pas  ryth- 
miques, tandis  que  les  vibrations  moléculaires  décelées  par  le  myophonc 
sont  extrêmement  rapides  et  sont  parfaitement  rythmiques. 

Ed  second  lieu,  c'est  sous  Tinfluencede  l'irritation  de  son  nerf  moteur 
que  le  muscle  se  contracte  dans  l'expérience  de  d'Arsonval,  ce  qui  im- 
plique l'existence  de  réactions  motrices  dues  à  la  persistance  de  f  irrita- 
bilité musculaire  ^ 

En  troisième  lieu,  ce  qu'a  vu  d'Arsonval  montre  que  les  nerfs  moteurs, 
chez  le  lapin,  le  cobaye  et  le  chien,  restent  excitables  beaucoup  plus 
longtemps  qu'on  ne  croyait  et  qu'ils  le  sont  encore  très  longtemps  aussi 
alors  qu'ils  ont  en  apparence  perdu  toute  puissance.  Pour  un  lapin,  par 
exemple,  l'excitabilité  motrice  dans  les  nerfs  des  membres,  d'après  ce 
qu'on  croyait,  n'existe  guère  que  de  vingt  à  soixante-dix  minutes  >.  Grâce 
à  l'emploi  du  myophonc,  d'Arsonval  a  trouvé  que  ces  nerfs  sont  encore 
capables  d'agir  sur  les  muscles  deux,  trois  et  même  au  delà  de  dix  fois 
plus  qu'on  ne  croyait  3. 

La  conclusion  principale  a  tirer  de  ces  différents  faits  est  que  les  nerfs 
sont  capables  d'agir  encore  sur  des  muscles  atteints  de  rigidité  cadavé- 
rique. 


IV 

Les  sécrétions  de  la  cellule  bactérienne;  par  M.  A.  Charrin. 
Les  microbes  sont  des  êtres  vivants  ;  la  connaissance  de  leurs  pro- 

*  Les  muscles  atteints  de  rigidité  cadavérique  semblent  ne  pas  posséder 
d'irritabilité.  Ce  n'est  là  qu'une  apparence,  comme  le  montrent  les  faits  de  d'Ar- 
sonval mais  aussi  comme  le  fait  bien  voir  le  fait  que  certaines  excitations  méca- 
niques ou  par  application  de  la  chaleur  ou  du  froid,  déterminent  une  contraction 
dans  les  muscles  rigides.  J*ai  trouvé  en  outre  et  je  rapporterai  bientôt  ces 
particularités  intéressantes  dans  un  travail  spécial,  que  les  muscles  des  membres 
ou  du  tronc,  comme  je  l'ai  vu  pour  les  fibres  de  l'iris,  il  y  a  plus  de  quarante 
ans,  se  contractent  ou  s'allongent  sous  l'excitation  du  froid  ou  de  la  chaleur, 
suivant  la  condition  des  fibres  musculaires  quant  à  leur  longueur  au  moment  de 
rirritation. 

*  J'ai  trouvé  qu'un  des  nerfs  phréniques  chez  le  lapin,  après  avoir  été  dynamo- 
génie  par  la  section  partielle  ou  totale  d'une  moitié  latérale  du  bulbe,  peuvent 
encore  montrer  une  assez  grande  puissance  au  bout  de  trois  et  même  trois  heures 
et  demie  après  la  mort. 

*  M.  Tissot,  dans  un  intéressant  travail  publié  dans  ce  numéro  des  Archives, 
montre  que  d'autres  puissances  du  nerf  peuvent  durer  aussi  bien  plus  qu'on  ne 
croyait  après  la  mort  (voy.  p.  142). 
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priétés  intéresse  le  physiologiste  au  même  titre  que  Tétudè  de  celles 
de  toute  espèce  organisée. 

Ces  propriétés  offrent  même  un  singulier  stimulant  pour  la  curiosité 
du  chercheur,  attendu  qu^elles  s*exercent  souvent  aux  dépens  de  i*écono- 
mie  humaine,  aux  dépens  de  ses  tissus,  de  ses  humeurs,  de  ses  Tiscères, 
de  ses  systèmes. 

On  sait  que,  pour  les  mettre  en  évidence,  la  cellule  bactérienne  îitHise 
ses  sécrétiops. 

Grâce  à  ses  sécrétions,  elle  influence ,comme  le  professeur  Bouchard,  Gley 
et  Gharrin  Tont  établi,  les  vaso-moteurs  ;  ici,  elle  paralyse  les  dilatateurs, 
là,  elle  provoque  la  congestion,  éomme  l'ont  vu  Ârloing,  Koch,  etc.  — 
Grâce  à  ses  sécrétions,  cette  cellule  agit  sur  les  liquides  de  Tôrganisme, 
sur  Furine,  sur  la  sueur,  sur  la  bile,  sur  le  produit  des  glandes  de  Tin- 
testin,  sur  la  lymphe,  sur  le  sang,  sur  son  oxygène,  sur  son  sucre,  sur 
la  moelle,  sur  les  nerfs,  sur  leur  pouvoir  excito-moteur,  etc. 

Aussi,  le  devoir  du  physiologiste  est  de  s'enquérir  de  la  nature  de 
semblables  substances,  capables  de  léser  les  éléments  anatomiques,  d'ap- 
porter le  trouble  dans  le  jeu  des  appareils  de  tout  individu. 

Les  notions  chimiques  relatives  à  ces  substances  sont  des  plus  rudi- 
mentaires.  —  D'une  part,  les  recherches  ne  sont  pas  poursuivies  depuis 
de  longues  années;  d'autre  part,  les  difficultés  sont  grandes.  —  Les 
produits  spécifiques  de  ces  cellules  sont  très  instables  ;  un  rien,  le 
contact  de  la  glace,  d'un  dialyseur,  etc.,  parfois  les  altère. —  D'un  autre 
côté,  dans  des  cultures  de  volume  même  considérable,  le  rendement 
est  infime  ;  des  quantités  minimes  se  trouvent  mises  à  la  disposition  de 
l'analyste.  —  Enfin,  si  les  éléments  qui  dérivent  des  animaux  élevés 
varient  à  chaque  instant,  suivant  les  dispositions  de  ces  animaux,  il  en 
est  de  la  sorte,  à  un  degré  infiniment  plus  marqué,  lorsqu'on  s'adresse 
aux  espèces  inférieures  ;  ces  conditions  excluent  toute  uniformité  dans 
ces  productions. 

Néanmoins,  quelques  acquisitions  ont  été  réalisées,  et  cela  dès  l'ori- 
gine ;  elles  se  sont  accrues,  subissant  l'influence  des  idées  du  moment. 
—  Telles  qu'elles  sont,  nous  jugeons  utile  de  les  exposer. 

Gaspard  avait  établi  qu'un  poison  spécial,  qu'il  avait  tendance  i  rap- 
procher de  l'ammoniaque,  se  formait  au  cours  de  la  putréfaction  ; 
Magendie,  Darcet,  Sédillot,  Leuret,  Dupuis,  confirmèrent  ces  vues  ; 
Virchow  rangea  ce  poison  parmi  les  ferments  ;  Stich  crut  le  découvrir 
dans  le  contenu  intestinal  ;  Panum  pensa  que  la  principale  réaction  de 
ce  principe  était  de  résister  à  l'alcool,  tout  en  admettant  que  ce  dissol- 
vant entraînait  également  des  éléments  nocifs,  lorsqu'il  agissait  sur  des 
tissus  putréfiés  ;  on  devait  oublier  longtemps  ce  caractère  d'insolubilité 
dans  l'alcool  indiqué  par  le  savant  danois. 

Les  travaux  de  Petersen,  de  Weidenbaum,  de  Schmidt,  de  Frèse,  de 
Raison,  de  Brehm,  de  Henner,  de  Hiller,  de  Schweninger,  plus  encore 
ceux  de  Bergmann,  de  Schmiedberg  firent  progresser  la  question  ;  on 
estima  avoir  isolé  un  produit,  le  sulfate  de  sepsine. 

Mais  ces  recherches  furent  en  quelque  sorte  oubliées,  à  cause  des 
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publications  de  Selmi,  de  Gautier,  de  Otto,  sur  les  alcaloïdes  cadavé- 
riques si  importants  en  médecine  légale,  de  Marquardt  sur  la  septioine, 
de  Dupré  et  Bence  Jones  sur  la  prétendue  quinoldine,  de  Zuelser  et 
Sonnenscfaein  sur  un  principe  voisin  de  l'atropine  ;  de  Nenoki,  Mosso  et 
Quareschi,  Etard,  Oechsner  de  Goninck,  Brieger  sur  la  coUidine,  la  corin- 
dine,  la  parvoline,  Thydro-collidine,  la  putrescine,  la  saprine,  la  myda- 
léine,  de  Morrigia  et  Battistini,  Rorsch  et  Fassbender,  Brouardel  et 
Boutmy,  sur  des  composés  rappelant  le  curare,  la  digitaline,  la  véra- 
trine,  composés  extraits,  comme  les  précédents,  de  tissus  putréfiés. 

Brieger,  que  nous  venons  de  citer,  fut  conduit  par  ces  découvertes  k 
rechercher  des  substances  de  cet  ordre  dans  les  bouillons  de  culture  ; 
il  décela  la  typho-toxine  dans  ceux  du  bacille  d*Eberth,  la  tétano-toxine, 
la  tétanine,  la  spasmo-toxine,  plus  un  élément  innommé  dans  ceux  du 
germe  du  tétanos. 

K  ce  moment  les  alcaloïdes  étaient  en  faveur;  on  supposait  que  les 
tgents  pathogènes  qui  intervenaient  grâce  à  leurs  sécrétions,  ainsi  que 
Favaient  établi  Pasteur,  Chauveau,  Bouchard,  Charrin,  Salmon  et  Smith, 
Woolridge,  Roux  etChamberland,  etc.,  fabriquaient  tous  et  uniquement, 
ou  à  peu  près,  des  produits  de  cet  ordre,  du  moins  en  tant  que,  parmi  ces 
produits  microbiens,  seuls  les  principes  spéciaux,  spécifiques,  étaient 
pris  en  considération. 

(Test  encore  Brieger,  qui,  en  soumettant  des  albuminoïdes  à  la  diges- 
tion peptique,  vit  qu*il  se  formait  un  corps  nocif,  la  pepto-toxine. 

Malheureusement,  à  la  suite  des  travaux  de  Salkowsky,  de  Drechsel, 
de  Tanret,  de  Bouveret  et  Devic  surtout,  on  fut  conduit  à  reconnaître 
que  cette  pepto-toxine  ou  d*autres  éléments  alcaloldiques  pouvaient 
Dtitre  artificiellement,  lorsqu'on  faisait  bouillir,  lorsqu'on  évaporait  ces 
albuminoïdes,  en  présence  de  l'acide  chlorhydrique,  pour  reprendre  le 
résidu  par  l'alcool  ;  on  fut  amené  à  saisir  des  parentés  entre  ces  élé- 
ments alcaloldiques  et  des  peptones  ayant  subi  l'action  de  la  soude. 

En  dépit  des  constatations  de  Bassi  ou  de  Kitasato  et  Weyl,  qui  ont 
soutenu  la  non  préexistence  de  ces  substances  de  Brieger,  soit  dans  les 
cultures  typhiques,  soit  dans  celles  du  tétanos,  on  n'est  pas  en  droit 
(TafTirmer  que  ces  ptomaïnes  sont  exactement  le  poison  microbien  ;  elles 
pourraient  être  une  phase  de  décomposition  des  matières  qui  concourent 
à  la  constitution  de  ce  poison. 

On  a  trop  souvent,  au  cours  de  ces  études,  oublié  de  contrôler  la 
chimie  par  Texpérimentation  ;  on  a  trop  souvent  omis  de  faire  pénétrer 
ces  extraits  dans  l'économie  pour  voir  s'ils  provoquaient  les  accidents 
caractéristiques  de  la  maladie  causée  par  le  microbe  générateur  de  ces 
extraits.  Parfois,  on  s'est  contenté  de  résultats  sans  valeur;  on  s'est 
borné,  par  exemple,  à  déterminer  des  convulsions  en  injectant  les  cul- 
tures stérilisées  du  streptocoque,  comme  si  ces  convulsions  étaient  le 
symptôme  pathognomonique  de  l'érysipèle,  affection  qui  dépend  de  ce 
streptocoque  ;  ce  sont  également  ces  convulsions  que  fait  apparaître  cette 
pepto-toxine,  si  fréquemment  mise  en  question. 

Néanmoins,  des  recherches  ont  été  poursuivies  dans  le  sens  de  l'iso- 
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lement  des  corps  voisins  à  des  degrés  divers  des  alcaloïdes.  —  HoB«, 
Lando-Landi,  Zuelzer^  Hammerschlag,  I^ber,  Œchsaer  de  Coninck,  etc., 
ont  retiré  des  produits  de  cet  ordre  des  bouillons  de  la  bactéridie,  du 
bacille  de  la  tuberculose,  du  staphylocoque  doré,  de  différents  germes 
putrides.  Plus  récemment  des  urines  de  sujets  atteints  de  rougeole,  de 
diphtérie,  de  scarlatine,  etc.,  Grifïïths,  suivant  la  voie  ouverte  par 
Villiers,  par  Pouchet,  à  propos  du  choléra,  a  obtenu  des  composés  ana- 
logues. —  Il  est  bon  de  noter  ici  que  le  professeur  Bouchard,  dans  des 
expériences  auxquelles  j*ai  pris  part,  ainsi  que  ce  maître  a  bien  voulu 
rindiquer,  a  établi  qu*au  sein  de  ce  liquide  urinaire  normal  se  rencon- 
traient des  substances  présentant  les  réactions  de  ces  alcaloïdes. 

Des  travaux,  entrepris  sous  Tinfluence  des  objections  que  nous  avons 
signalées  ou  sous  Tempire  d*idées  directrices  particulières,  ont  mis  au 
jour  des  principes  se  rapprochant  des  diastases,  principes  solubles  dans 
Teau,  précipitables  par  Talcool,  altérés  par  le  chauffage,  par  les  acides 
concentrés,  entraînés  par  le  phosphate  de  chaux,  Talumine,  etc.. —  C'est 
à  cette  catégorie  qu'appartiennent  les  éléments  découverts  par  Arloing, 
par  Roux  et  Yersin,  par  Knud-Faber,  par  Tizzoni  et  Cattani,  par  Vaîllard, 
dans  les  cultures  du  pneumococcus  liquefaciens  bovis,  du  bacille  de 
Lôffler,  de  l'agent  du  tétanos. 

Les  critiques  n'ont  pas  épargné  ces  recherches.  —  On  a  dit  que  ces 
éléments  étaient  incapables  d'opéi-er  les  dédoublements,  les  transforma- 
tions réalisés  par  la  ptyaline,  la  maltine  ou  autres  matières  diastasiques; 
on  n'avait  donc  pas  le  droit  d'assimiler  ces  éléments  à  ces  matières 
diastasiques. 

Sans  nous  porter  garant  de  ce  qui  se  passe,  lorsqu'on  a  recours  aux 
sécrétions  des  germes  que  nous  venons  de  citer,  nous  soutenons,  avec 
Arnaud  et  Charrin,  la  possibilité  de  faire  de  l'acide  aspartique  et  un 
aspartate,  en  faisant  agir  sur  l'asparagine  soit  une  de  ces  matières,  soit 
certaines  des  toxines  du  bacille  pyocyanogène. 

Après  avoir  considéré  ces  toxines  bactériennes  à  titre  d'alcaloïdes, 
après  les  avoir  envisagées  comme  des  diastases,  on  les  a  assimilées  aux 
albumoses. 

Ces  albumoses  s'obtiennent  relativement  pures  par  des  dissolutions 
successives  unies  à  la  dialyse.  Les  acides  organiques  ou  autres  non 
dilués,  le  phénol,  le  nitrate  d'argent,  le  sublimé,  les  iodures  doubles  de 
potassium  et  de  mercure  ou  de  bismuth,  les  chlorures  d'or  ou  de  platine 
les  précipitent  ;  à  cet  égard,  le  sulfate  de  soude,  de  magnésie,  le  sel  marin, 
l'acétate  de  plomb  sont  sans  effet  ;  la  réaction  xantho-protéique,  celle 
de  Millon,  celle  du  biuret  caractérisent  ces  albumoses,  qui  dévient  à 
gauche  la  lumière  polarisée,  qui,  en  somme,  sont  analogues  à  la  serine. 

D'après  Brieger  et  Frankel,  le  bacille  de  la  diphtérie  intoxiquerait 
grâce  à  des  produits  de  cette  nature.  —  Hankin,  Martin,  Lando-Landi, 
en  faisant  vivre  la  bactéridie  charbonneuse  dans  du  bouillon  de  Liebig 
additionné  de  fibrine  ou  dans  une  solution  alcaline  spéciale,  auraient  vu 
cette  bactéridie  engendrer  des  principes  identiques  ;  de  même  Hugounencq 
et  Eraud,  en  s'adressant  au  gonocoque  ;  de  mcme,  Stadhagen,  en  ayant 
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r«ooors  à  des  saprophytes  pullulant  sur  la  viande  ;  de  même,  Hunter,  j 

Kuehne,  Chittendcn,  en  analysant  les  bouillons  du  bacille  de  la  tuber-  ' 

cnlose,  bouillons  au  sein  desquels  existe  une  mucine  riche  en  phosphore, 
Bolable  dans  la  soude  caustique,  mais  non  dans  Tacidc  acétique,  d*après 
Weyl. 

Toutefois,  ces  extraits,  du  moins  ceux  qui  paraissent  dus  à  ce  bacille  I 

de  la  tuberculose  ont,  en  quelque  sorte,  perdu  leur  importance  le  jour  ! 

où  Koch  a  fait  connaître  la  tuberculine,  élément  difficile  à  classer  d'une  ' 

manière  étroite,  précise,  élément  stable  à  la  chaleur,  entraîné  par  Teau 
glycérinée,  laissant  14  à  20  "/©  de  cendres,  offrant,  à  Tétat  de  pureté  rela- 
tive, nombre  de  réactions  qui  la  placent  auprès  d'un  certain  gi*oupe  d'aï- 
baminoîdes. 

Dans  le  même  ballon  où  vit  une  bactérie  donnée  peuvent  se  trouver  , 

plusieurs  variétés  d'un  corps  unique.  C'est  ainsi  que  Proskauer  et  Was- 
sermann  ont  décelé  l'albumine  jaune  et  l'albumine  blanche  plus  riche  en 
aïole,  en  oxygène,  plus  toxique  que  la  première,  là  où  avait  fonctionné 
Fagent  de  la  diphtérie. 

Ces  corps  ont  quelque  ressemblance  avec  les  protéides  végétales  ;  à 
ce  poÎDt  de  vue,  les  idées  ont  pu  être  influencées  comme  elles  l'avaient 
été  par  la  pensée  de  rapprocher  les  toxines  des  alcaloïdes,  tels  que  la 
digitaline,  Taconitine,  l'atropine,  etc.  ;  on  a  pu  supposer,  non  sans  raison, 
que  les  microbes,  champignons  ou  algues  inférieurs,  étaient  capables  de 
sécréter  des  produits  plus  ou  moins  voisins  de  ceux  qui  dérivent  de  la 
Tic  de  plantes  plus  élevées.  De  fait,  cette  hypothèse  renferme  une  part 
de  vérité,  soit  pour  ces  alcaloïdes,  soit  pour  ces  albumoses,  attendu  que 
U  ricine  de  Stillmarck,  à  ne  considérer  que  ces  albumoses,  est  comme 
elles,  insoluble  dans  l'alcool,  dans  l'éther,  précipitable  par  le  ferro 
cyanure  de  potassium,  etc. 

En  dépit  de  ces  acquisitions,  les  résultats  sont  loin  d'être  parfaits.  — 
Les  principes  obtenus  ont  des  qualités  inconstantes,  mobiles;  pour  tuer 
i  l'aide  de  l'extrait  de  Brieger  et  Frankel,  il  faut  employer  des  doses  supé- 
rieures aux  quantités  mortelles  de  la  diastase  de  Roux  et  Yersin  ;  il  y  a 
là  des  impuretés.  Du  reste,  Proskauer  et  Wassermann  estiment  que  ces 
albumines  qu'ils  ont  retirées  ne  correspondent  que  partiellement  aux 
poisons  spécifiques  eux-mêmes  ;  elles  proviennent,  pour  une  part,  des 
éléments  protéiques  qui  préexistent  dans  les  milieux  de  culture. 

11  est  bien  certain,  en  effet,  que  les  auteurs  ont  opéré  habituellement 
en  ayant  recours  à  des  bouillons  formés  avec  du  muscle  ;  ces  éléments 
protéiques  étaient  présents  avant  tout  ensemencement  bacillaire.  —  Ces 
mêmes  éléments  naissent-ils  dans  un  liquide  qui  n'en  contient  pas  à 
rinstant  où  l'on  dépose  le  germe  ?  Polotebnoff,  contrairement  à  BotcharofT, 
CosorotofT,  Popoff,  a  soutenu  la  négative.  Plus  récemment,  Arnaud  et 
Charrin,  après  eux  Guinochet,  ont  vu  que  les  *microbes  engendraient  ces 
albuminoîdes  par  synthèse,  alors  même  qu'aucun  atome  de  ces  albumi- 
noides  ne  pouvait  être  isolé  antérieurement.  Toutefois,  la  réalité  de  ce 
procédé  dûment  constatée,  il  est  évident  que  les  inlininient  petits  inter- 
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viennent  par  voie  de  décomposition  de  ces  composés  quaternaires,  quand 
les  circonstances  le  leur  permettent. 

La  mobilité  des  résultats  enregistrés  a  conduit  Gamaléïa  à  supposer 
que  les  sécrétions  bactériennes  changeaient  aisément;  il  a  distingué, 
surtout  pour  le  choléra,  pour  la  septicémie  avicide,  les  poisons  primitifs, 
poisons  stables,  altérés  par  la  chaleur,  provoquant  des  accidents  spé- 
ciaux, caractéristiques  du  mal  que  crée  Fagent  qui  les  fournit,  et  des 
poisons  secondaires,  poisons  qui  supportent  de  hautes  températures,  qui 
déterminent  de  la  lièvre,  do  la  cachexie,  poisons  qui  correspondent  aux 
protéines  de  Buchner,  tandis  que  les  premiers,  dont  découlent,  du  reste 
ces  poisons  secondaires  qui  ne  sont,  au  fond,  que  ces  primitifs  plus  ou 
moins  modifiés,  répondent  aux  toxines,  aux  toxalbumines  de  Klemperer, 
de  Brieger  et  Frankel.  —  Ces  poisons  primitifs  par  leur  grande  cdtéra- 
bilité,  par  leur  richesse  en  phosphore,  richesse  vérifiée  par  Pétri, 
Wolkow,  Koch,pour  les  produits  des  agents  du  choléra,  de  la  septicémie 
avicide,  de  la  tuberculose,  peuvent  être  rapprochés  des  muléines  de 
Miescher,  Kossel,  Halliburton. 

Ainsi,  les  sécrétions  des  microbes,  du  moins  les  sécrétions  spécifiques, 
ont  été  considérées,  tantôt  comme  des  alcaloïdes,  tantôt  comme  des 
diastases,  tantôt  comme  des  albumoses  toxiques,  tantôt  comme  appar- 
tenant à  ces  nucléines. 

Il  est  probable  que  chaque  doctrine,  suivant  les  cas,  a  pour  elle  une 
fraction  de  vérité.  Ces  sécrétions  oscillent  d^une  espèce  à  Tautre  ;  elles 
oscillent,  pour  une  même  espèce,  avec  son  degré  de  vitalité.  De  plus,  un 
germe  unique,  le  bacille  pyocyanogène,  par  exemple,  dans  une  unique 
culture,  est  propre  à  engendrer  des  principes  solubles  ou  insolubles 
dans  Talcool,  des  principes  fixes  ou  volatils,  des  diastases,  à  titre  de 
principes  particuliers,  puis,  de  Tacide  carbonique  qui  répond  à  la  con- 
sommation de  Toxygène  des  plasmas,  des  composés  ammoniacaux  formés 
par  désassimilation  aux  dépens  desprotéines  des  tissus: acide,  composés, 
qui  établissent  le  mal  que  peuvent  réaliser  les  germes  du  fait  seul  de 
leur  nutrition,  quand  cette  nutrition  a  lieu  aux  frais  de  Téconomie  ;  il 
est  propre,  enfin,  à  engendrer  des  pigments,  un  pigment  vert,  un  pig- 
ment bleu,  la  pyocyanine,  pigment  bleu  à  formule  connue^  cristallisable^ 
tout  comme  ces  composés  ammoniacaux  qui,  chez  ces  êtres,  remplacent 
l'urée  des  animaux  supérieurs.  —  Notons  ici  que  les  sécrétions  les  plus 
actives  sont  ou  le  protoplasma  ou  soudées  à  ce  protoplasma,  suivant  la 
remarque  d'Arnaud  et  Charrin  ;  ces  auteurs  ont,  en  effet,  rappelé  Texpé- 
rience  de  Wurtz  sur  Tintimité  de  Tunion  de  la  papaïne  et  de  la  ftlirine  ; 
nombre  de  chercheurs,  il  faut  en  convenir,  proclament  Timportanee  des 
cadavres  bacillaires,  c'est-à-dire  de  ce  protaplasma  lui-même. 

Ces  constatations  prouvent  que  ces  ferments  vivants  fabriquent  autre 
chose  que  des  corps  alcaloïdiques,  diastasiques,  protéiqnes,  nucléiniques, 
corps  dont  il  a  été  question.  —  D'ail  leurs,  à  ceux  que  nous  avons  cités,  il 
est  permis  d'ajouter  des  acides,  d'après  Loew,  d'après  Beyerinck,  des 
gaz,  de  l'hydrogène  sulfuré,  suivant  Holt'hewnikofF,  de  l'indol,  du  sc^tol, 
à  s'en  rapporter  à  Scholl,  à  Wood,  de  Talcool,  sans  parler  de  ce  qui 
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dérive  des  hydratations,  des  dédoublements,  des  oxydations,  des  transfor- 
mations diverses  qui  s*opèrent  sous  Tinfluence  de  ces  infiniment  petits^ 

Pour  provoquer  des  désordres  physiologiques,  ces  infiniment  petits 
utilisent  des  éléments  chimiques  variés,  ou  bien  ils  incitent  les  cellules 
à  engendrer  des  poisons.  —  Ils  mettent  en  œuvre  des  procédés  iden- 
tiques, lorsqu'il  s*agit  de  déterminer  des  modifications  organiques  utiles. 

Assurément,  on  vaccine  à  Taide  des  bacilles  atténués  par  le  temps,  la 
chaleur,  Toxygène,  les  antiseptiques,  à  Taide  des  humeurs  des  sigets 
réfractaires  au  virus  contre  lequel  on  désire  prémunir,  à  Taide  de  ma- 
tières non  microbiennes,  la  neurine,  le  trichlorure  d*iode,  Teau  oxygénée, 
mais  on  immunise  également  grftce  aux  toxines,  quelquefois  grâce  aux 
toxines  volatiles,  ainsi  que  la  chose  a  lieu  pour  le  vibrion  avicide. 

Or,  ces  toxines  conduisent  l'organisme  à  fabriquer  des  composés  anti- 
toxiques ou  bactéricides,  composés  qui  annulent  les  effets  de  ces  toxines 
ou  mettent  des  entraves  à  la  puUulation  des  germes,  composés  qui  n'ap- 
paraissent que  plusieurs  jours  après  la  pénétration  de  ces  toxines,  qui 
agissent  à  un  moment  où  ces  produits  bactériens  sont  éliminés,  qui  sont 
détruits  par  la  chaleur,  tandis  que  ces  produits  supportent  110^.  —  Il  en 
résulte  que  les  sécrétions  des  microbes  jouissent  de  propriétés  physiolo- 
giques directes  et  de  propriétés  indirectes  ;  elles  modifient  la  compo- 
sition des  humeurs,  le  jeu  des  appareils,  soit  par  elles-mêmes,  soit  par 
rintermédiaire  des  cellules,  dont  le  fonctionnement  a  subi  Tinfluence  de 
ces  sécrétions. 

En  somme,  quiconque  veut  s'occuper  de  Tétude  de  semblables  produits 
a  le  devoir  de  s*appuyer  à  la  fois  sur  la  chimie  et  sur  Texpérimentation. 
—  La  première  permet  d'extraire  des  substances  qui  correspondent  aux 
alcaloïdes,  aux  diastases,  aux  albumoses,  aux  nucléines,  aux  nucléo-al- 
bumines,  etc.  La  seconde  indique  la  valeur  de  ces  substances  ;  elle  fait 
savoir  si  elles  sont  utiles,  nuisibles,  ou  sans  effet  ;  elle  met  en  évidence 
leurs  qualités  spéciales,  spécifiques,  générales,  vulgaires,  leurs  actions 
sur  les  vaso-moteurs,  sur  les  sécrétions,  sur  les  plasmas  ;  elle  prouve 
que  si,  parmi  ces  substances,  celles  qui  sont  solubles  dans  l'alcool,  celles 
qui  sont  fixes,  sont  actives,  celles  qui  sont  insolubles,  volatiles,  adhé- 
rentes au  protoplasma  microbien  le  sont  aussi  ;  elle  met  en  définitive, 
chaque  chose  à  sa  place. 


Remarques  à  propos  des  recherches  du  D'' F ,  W,  MoU  ^  sur  les  effets 
de  la  section  dune  moitié  latérale  delà  moelle  épinière,  par  M.  Brown- 

SÉQUARD. 

J'aurai  bientôt  l'occasion  de  revenir  sur  le  travail  si  remarquable,  si 
original  à  certains  égards  et  si  conscencieux  du  D'  Mott.  Je  veux  seule- 

*  Voy.  Philosophical  Transactions  oftbo  Royal  Society,  1892,  voh  GLXXXIII, 
p.  1-60. 
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ment  aujourd'hui,  montrer  par  quelques  faits  relatifs  à  la  transmission 
des  impressions  sensitives  que  la  méthode  de  recherche  des  fonctions  des 
centres  nerveux,  fondée  sur  la  notion  que  les  fonctions  qui  disparaissent 
après  la  destruction  ou  la  simple  section  d*une  partie  de  ces  centres  sont 
celles  de  la  partie  lésée,  est  essentiellement  vicieuse.  Il  sufîlt  presque  de 
dire  contre  cette  méthode  que  les  pertes  de  fonction  peuvent  tout  aussi 
bien  avoir  lieu  par  une  inhibition  duc  a  Tirritation  que  cause  la  lésion  et 
agissant,  à  distance,  sur  les  éléments  nerveux  possédant  la  fonction  qui 
disparaît.  D*une  part,  comme  je  vais  le  montrer,  des  lésions  portant  sur 
un  nombre  extrêmement  minime  d'éléments  nerveux  ou  sur  des  parties 
autres  que  celles  où  d'après  certaines  expériences  on  a  placé  le  siège 
d'une  certaine  fonction,  ont  pu  produire  la  perte  totale  de  cette  fonction  ; 
d'une  autre  part  une  lésion  destructive  ou  une  section,  au  lieu  de  produire 
toujours  les  mômes  effets  ont  pu,  au  contraire,  donner  origine  à  des  effets 
variés  et  quelquefois  absolument  autres  que  ceux  consistant  en  perte  de 
la  fonction  attribuée  à  la  partie  lésée. 

Jusqu'au  jour  où  j'ai  trouvé  pour  la  première  fois,  il  y  a  quinze  ans, 
le  fait  que  je  vais  rappeler,  j'avais  soutenu  beaucoup  plus  à  l'aide  d'ob- 
servations cliniques  que  d'après  les  résultats  des  vivisections,  que  les 
impressions  sensitives  venant  d'un  côté  du  corps  sont  transmises  au  centre 
percepteur  par  le  côté  opposé  de  la  moelle.  On  sait  que  j'ai 
trouvé  que  l'anesthésie  produite  par  une  hémisection  de  la  moelle  cervi- 
cale est  remplacée  immédiatement  par  de  l'hyperesthésie,  après  une 
hémisection  de  la  moelle  dorsale,  en  môme  temps  que  l'hyperesthésie, 
causée  par  la  première  section,  est  remplacée  par  de  l'anesthésie.  En 
présence  de  ces  particularités  j'ai  dû  abandonner  la  théorie  que  j'avais 
soutenue  pendant  plus  do  vingt  ans. 

Il  était,  en  effet  devenu  évident  que  ce  n'est  pas  parce  que  les  conduc- 
teurs des  impressions  sensitives  étaient  coupés  lors  de  la  première 
section  que  l'anesthésie  s'était  montrée,  puisqu'une  seconde  section  faisait 
non  seulement  disparaître  cette  apparence  de  perte  de  sensibilité  mais 
la  remplaçait  par  de  l'hyperesthésie.  Uu  autre  point  de  la  plus  haute  im- 
portance devenait  aussi  évident  :  c'est  qu'après  la  seconde  lésion  chacune 
des  deux  moitiés  latérales  de  la  moelle  étant  coupée  la  transmission  des 
impressions  sensitives  doit  nécessairement  se  faire  autrement  que  par 
des  fibres  montant  directement,  dans  un  ou  plusieurs  des  cordons 
blancs,  ou  dans  la  substance  grise  jusqu'au  centre  percepteur  dans 
l'encéphale.  II  fallait  conséquemment  admettre  un  tout  autre  mécanisme 
de  transmission  des  impressions  sensitives  que  celui  que  les  anatomistes 
comme  les  physiologistes  ont  vainement  essayé  d'établir. 

Mais  d'autres  raisons  m'ont  fait  aussi  abandonner  la  doctrine  de  la 
transmission  croisée  des  impressions  sensitives  dans  la  moelle  épinière. 

En  premier  lieu  la  simple  piqûre  d'un  cordon  postérieur  de  la  moelle 
dorsale  suffit  quelquefois  (comme  je  l'ai  trouvé  depuis  longtemps  et 
comme  Vulpian  Ta  aussi  constaté),  pour  produire  non  seulement  de  l'hy- 
peresthésie du  côté  correspondant  et  de  l'anesthésie  du  côté  opposé,  mais 
aussi  de  la  paralysie  motrice  et  vaso-motrice  du  côté  hyperesthésié,  exac 
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tement  comme  si  la  moitié  latérale  de  la  moelle  était  coupée,  alors  qu'il 
n*y  a  qu'une  simple  irritation  très  limitée  en  étendue. 

En  second  lieu  la  section,  d'un  côté,  des  racines  postérieures  des  nerfs 
provenant  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle  dorsale  peut  suffire  aussi 
pour  déterminer  de  Thyperesthésie  du  membre  postérieur  du  cété  corres- 
pondant et  de  Fanesthésie  du  côté  opposé. 

Un  troisième  lieu  pour  les  physiologistes  qui  croient  à  la  similarité 
d'organisation  de  la  moelle  épinière  chez  les  différents  mammifères, 
comparés  entr*eux  ou  à  Thomme,  il  est  évident  que,  fonctionnellement» 
les  moelles  épinières  des  divers  mammifères  et  de  Thomme  se  ressem- 
blent aussi.  Or,  les  effets  de  la  section  d'une  moitié  latérale  de  la  moelle 
épinière  d*après  Schiff,  Vulpian  et  d'autres  physiologistes  diffèrent  nota- 
blement chez  différents  animaux  tels  que  chien,  chat,  cobaye,  lapin,  mou- 
ton, etc.  J'ajoute  que  l'homme  diffère  radicalement  de  quelques-uns  de 
ces  animaux.  Il  faut  donc  que  les  différences  soient  dues  à  autre  chose 
qu'à  l'organisation  et  aux  fonctions  des  diverses  parties  de  la  moelle  et 
dépendent  uniquement  de  ce  fait  bien  connu  que  les  propriétés  des 
éléments  de  la  moelle,  comme  celles  des  autres  centres  nerveux, 
varient  suivant  les  espèces  et  môme  chez  divers  individus  d'une  môme 
espèce.  Je  montrerai  tout  à  l'heure  qu'il  s'agit  uniquement  de  ces  pro. 
priétés  dans  les  expériences  d'hémisection  de  la  moelle  épinière 

En  quatrième  lieu,  je  rappellerai  que  j'ai  montré  que  chez  un  mammi- 
fère ayant  eu  une  hémisection  de  la  moelle  dorsale,  l'anesthésie  du 
membre  postérieur  disparaît,  si  on  pratique  modérément  l'élongation  du 
nerf  sciatique  du  côté  opposé  à  celui  de  l'hémisection.  Cela,  certes,  n'aurait 
pas  lieu  si  l'anesthésie  avait  été  causée  par  la  section  des  conducteurs 
des  impressions  sensitives. 

La  rapidité  d'apparition  de  l'hyperesthésie  à  la  place  de  l'anesthésie 
dans  le  premier  des  faits  et  arguments  que  nous  avons  rapportés  ainsi 
que  la  rapidité  avec  laquelle  cette  anesthésie  se  montre  alors,  ne  laissent 
aucun  doute  sur  ce  point  que  ces  deux  changements  de  sensibilité  qui 
ne  sont  évidemment  directement  pas  dus  a  une  perte  ou  à  une  augmen- 
tation de  fonction  liées  à  un  état  organique,  proviennent  de  simples 
changements  dynamiques,  l'anesthésie  dépendant  d'un  acte  d'inhibition, 
rhyperesthésie  d'un  acte  de  dynamogénie. 

Chez  l'homme  les  faits  extrêmement  nombreux  que  j'ai  recueillis  (j'en 
connais  plus  de  80,  montrent  presque  tous  que  la  section  d'une  moitié 
latérale  de  la  moelle  épinière  détermine  de  l'anesthésie  croisée.  Deux 
cas  seulement  montrent  de  l'anesthésie  directe.  Le  type  clinique  que  j'ai 
décrit  et  qui  consiste  en  ceci  que  la  paralysie  survient  d'un  côté  et  l'anes- 
thésie de  l'autre,  sous  l'influence  d'une  lésion  unilatérale  de  la  moelle 
épinière,  reste  vrai  et  peut  servir  dans  la  pratique  de  la  médecine,  quelles 
que  soient  les  interprétations  physiologiques  qu'on  donne  de  ces  phéno- 
mènes. 

Je  n'ai  plus  qu'à  ajouter  que  j'estime  avoir  fait  faire  un  progrès  à  la 
physiologie  en  montrant  que  je  m'étais  trompé  en  considérant  que  les 
hémisections  de  la  moelle  produisent  leurs  effets  par  suite  de  la  perte  de 
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fonction  des  conducteurs  coupés  et  que  la  véritable  explication  de  ces 
phénomènes  est  qu*une  irritation  partant  des  éléments  nerveux  section- 
nés détermine  à  distance,  sur  les  éléments  servant  a  la  sensibilité  de  la 
moelle,  au-dessous  de  la  lésion,  des  changements  purement  dynamiques 
et  oonséquemment  pouvant  disparaître  soudainement  et  être  remplacés 
par  d*autres  effets  dynamiques. 


VI 

Sur  Tœuvre  de  Maurice  Schiff,  par  M.  E.  Glet. 

Les  Archives  doivent  aux  aimables  soins  de  M.  le  professeur  Herzen  et 
à  Tobligeance  de  Téditeur,  M.  Benda,  communication  des  premières 
bonnes  feuilles  d*un  ouvrage  considérable  intitulé  :  Recueil  des  mémoires 
physiologiques  de  Maurice  Schiiî {en  allemand  et  en  français).  Ce  Recueil 
comprendra  3  volumes  de  |700  pages  environ;  le  premier  paraîtra 
prochainement;  le  deuxième  doit  paraître  en  juin  et  le  troisième  vers  la 
fin  de  Tannée  1894. 

Le  premier  volume  se  divise  en  trois  parties  bien  distinctes  ;  il  comprend 
en  effet  d'abord  un  important  travail  relatif  à  Tinfluence  des  centres 
nerveux  sur  les  mouvements  respiratoires;  puis  le  recueil  complet  de 
tous  les  travaux  de  Schiff  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  avec  annotations  ; 
et  enfm  tous  ses  travaux  sur  la  physiologie  générale  des  nerfs  et  des 
muscles.  Les  Archives  ont  reçu  les  bonnes  [feuilles  des  deux  premières 
parties,  qui  donnent  un  total  de  448  pages  in-8*>. 

Ce  chiffre  n'étonnera  personne  parmi  les  physiologistes.  La  longue  vie 
du  professeur  Schiff  est  tout  entière  remplie  par  le  travail  ;  et  aijgour- 
d'hui,  arrivé,  Je  crois,  à  un  âge  déjà  avancé,  Tillustre  savant  continue  à 
expérimenter,  à  publier  les  résultats  de  ses  nouvelles  recherches  et  à 
lutter  pour  la  propagation  ou  la  défense  de  ses  anciennes  idées.  C'est 
qu'en  effet,  Schiff  a  eu  de  nombreuses  idées  de  recherches,  dontbeaucoup 
ont  été  fécondes,  parce  qu'il  a  su  par  des  expériences  multipliées,  et 
souvent  aussi  ingénieuses  que  précises,  en  montrer  l'exactitude  et  en 
dévoiler  toute  la  portée.  En  même  temps  ses  grandes  facultés  d'imagina- 
tion et  de  raisonnement  lui  permettaient  de  concevoir  et  d'établir  des 
théories  sur  les  faits  qu'il  avait  découverts. 

C'est  parce  que  les  expériences  de  Schiff  l'ont  souvent  conduit  k  des 
théories  que  diverses  parties  de  son  œuvre  si  considérable  sont  encore 
aujourd'hui  contestées  de  différents  côtés.  Mais  c'est  aussi  une  raison 
pour  laquelle  d'autres  sont  très  aisément  devenues  classiques.  Quel 
qu'ait  été  d'ailleurs  le  sort  de  ses  idées,  il  ne  me  semble  pas  que  Témi- 
nent  physiologiste  de  Genève  en  ait  jamais  beaucoup  abandonné. 
Demeurant  fidèle  à  ses  doctrines,  il  s'efforce  de  les  soutenir  par  de 
nouvelles  preuves  et,  pour  les  défendre,  institue  de  nouvelles  expériences. 
Et  ainsi  la  ténacité  dans  les  idées  et  la  persévérance  dans  la  recherche 
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86  montrent,  avec  la  fécondité  de  l'esprit  et  la  vivacité  d'imagination, 
comme  ses  qualités  dominantes.  Aussi  est-il,  parmi  les  physiologistes, 
vraiment  un  maître  non  seulement  pour  ses  découvertes,  mais  pour  ce 
qu'il  les  a  faites  dans  toutes  les  parties  de  la  science  si  complexe  à 
laquelle  il  s'était  voué  et  parce  qu'il  a  remué  une  masse  d*observa« 
lions  et  d'idées. 

II  est  facile  de  le  constater  dès  cette  première  partie  de  ses  travaux. 

L*étude  importante  sur  les  centres  respiratoires  a  été  rédigée 
d'après  des  leçons  faites  au  laboratoire  de  Genève,  au  mois  d'avril 
dernier.  Les  questions  examinées  sont  les  suivantes  :  Existe-t-il  en 
dehors  de  la  moelle  allongée  des  centres  respiratoires  ?  Quel  est  le  siège 
dans  la  moelle  du  centre  respiratoire  ?  L'action  de  ce  centre  est-elle  auto- 
matique ou  réflexe? 

On  sait  combien  la  question  de  l'influence  de  la  moelle  sur  les  mouve- 
ments respiratoires  a  été  discutée  dans  ces  dernières  années  ;  les  idées 
de  Brown-Séquard  à  ce  sujet  ont  trouvé  un  nouvel  appui  dans  les  expé- 
riences de  Langendorff,  de  Wertheimer  ;  mais  les  interprétations  de  ces 
expériences,  à  leur  tour,  ont  été  attaquées;  bref,  la  question  n'est  pas 
complètement  tranchée.  Schiff  n'admet  pas  l'existence  dans  la  moelle 
de  centres  respiratoires,  mais  seulement  de  centres  réflexes  pour  les 
muscles  respirateurs;  ces  centres  sont  aisément  mis  en  jeu  parce 
qu'après  une  section  médullaire,  l'excitabilité  de  la  moelle  non  seulement 
se  rétablit  plus  ou  moins  vite,  mais  encore  dépasse  la  normale,  de 
sorte  que  des  excitant  faibles  amènent  dans  ce  cas  un  effet  considérable. 
Ces  excitants,  variations  dans  les  gaz  du  sang,  excitants  mécaniques 
divers,  donnent  lieu  à  deux  types  de  *  respiration  spéciale,  qu'on  peut 
appeler  type  de  Langendorff  et  type  de  Wertheimer,  en  agissant  sur  les 
muscle  respirateurs  qui  paraissent  d'ailleurs  avoir  une  aptitude  particu- 
lière aux  actions  réflexes  et  aux  mouvements  périodiques.  Ce  n'est  que 
dans  le  bulbe  que  les  impulsions  respiratoires  normales  se  changent  en 
mouvements  respiratoires  coordonnés.  Une  expérience  que  l'auteur  a  faite 
en  1854  le  démontre  ;  cette  expérience  consiste  à  sectionner  une  moitié  de 
la  moelle  à  son  point  de  jonction  avec  le  bulbe  ;  la  respiration  est  abolie 
de  ce  côté  aussi  longtemps  que  survivent  les  animaux.  Il  y  a  trois  ans, 
l'assistant  de  Schiff,  le  regretté  H.  Girard,  a  étudié  ce  fait  d'une  manière 
approfondie,  l'ayant  constaté  un  grand  nombre  de  fois  sur  des  animaux 
différents.  Toujours  est-il  pourtant  que  cette  expérience  est  en  contradic- 
tion absolue  avec  les  expériences  bien  connues  de  Brown-Séquard  (1869) 
sur  l'hémisection  de  la  moelle  cervicale,  à  la  partie  tout  à  fait  supérieure. 
Schiff  fait  remarquer  qu'il  faut  bien  se  garder  de  prendre  pour  des  mou- 
▼ements  respiratoires  les  mouvement  passifs  qui  peuvent  se  produire  du 
côté  de  la  lésion,  et  qui  sont  supprimés  par  la  formation  d'un  pneumo- 
thorax artificiel.  Il  a  d'ailleurs  été  observé  de  semblables  cas  d'hémiplégie 
respiratoire  chez  l'homme.  Ainsi  Schiff  ne  reconnaît  qu'un  seul  centre 
respiratoire. 

Pour  supprimer  la  respiration,  la  section  du  bulbe  doit  porter  sur  les 
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deux  tiers  postérieurs  de  Taile  grise.  Les  lésions  d*autres  portions  de  la 
moelle  allongée  agissent  par  la  compression  que  détermine  Tépanche- 
ment  sanguin.  Dans  ces  conditions  on  voit  un  type  respiratoire  observé 
par  I^auteur  en  1858,  retrouvé  dix  ans  plus  tard  par  Traube  et  connu 
sous  le  nom  de  respiration  de  Cheyne-Stokes.  SchifT  discute  longuement 
les  opinions  de  Longet,  Gierke,  Girard,  Mislawski,  Gad,  Gad  et  Mari- 
nescu  sur  le  siège  de  ce  centre  respiratoire  bulbaire. 

Quant  au  mode  d'action  de  ce  centre,  il  est  réflexe.  Si  tous  les  nerfs 
sensibles  étaient  coupes,  la  respiration  s'arrêterait;  s*il  en  reste  un  seul 
en  activité,  elle  se  maintient,  [^'auteur  Ta  démontré  sur  le  crapaud.  Dans 
son  laboratoire.  M"*  Schipiloff  a  réussi  à  le  montrer  sur  la  grenouille. 
On  s*est,  il  est  vrai,  demandé  si  certains  nerfs,  comme  les  pneumogas- 
triques, n*ont  pas  une  action  prépondérante  sur  la  régulation  de  la 
respiration.  Les  vagues  sont  les  régulateurs  les  plus  importants  des 
lïiouvements  respiratoires  ;  ils  agissent  suivant  la  manière  qui  a  été 
déterminée  par  Hcring  et  Breuer  (production  de  Texpiration  par  la  dila- 
tation pulmonaire  et  de  l'inspiration  par  le  resserrement  des  poumons). 
Mais  d'autres  nerfs,  qui  ne  sont  normalement  régulateurs  de  cette  fonction 
que  d'une  façon  rudimentaire,  suffisent  a  la  régulation  dont  il  s'agit, 
quand  les  vagues  sont  devenus  inexcitables  ;  les  actions  mécaniques  par 
lesquels  ces  nerfs  sont  excités  doivent  se  passer  dans  le  tronc,  car  après 
la  trachéotomie  elles  ont  encore  leur  effet;  ce  sont  les  nerfs  intercostaux 
qui  peuvent  jouer  ce  rôle;  malheureusement  il  n'y  a  pas  de  méthode 
expérimentale  qui  permette  de  s'en  assurer.  —  Dans  toute  cette  partie 
du  travail  de  Schiff,  on  trouvera  d'intéressantes  critiques  sur  les  recher- 
ches et  les  opinions  de  Langendorff,  de  Marckwald,  de  Kronecker  et 
Marck^'ald,  de  François-Franck,  etc.,  concei^ant  les  effets  de  la  section 
ou  de  l'excitation  des  nerfs  laryngés  et  de  différentes  parties  des  centres 
nerveux  sus-bulbaires  (tubercules  quadrijumeaux,  pédoncules,  etc.). 
Je  note,  en  passant,  à  ce  sujet,  que  Schiff  soutient  que,  seules,  les 
expériences  de  section  peuvent  renseigner  sur  le  mode  d'action  physio- 
logique des  nerfs  vagues,  les  résultats  de  l'excitation  étant  très 
variables. 

La  collection  des  nombreux  mémoires  publiés  par  Schiff  sur  Tinner- 
vation  des  vaisseaux  intéressera  au  plus  haut  degré  tous  les  physiologis- 
tes. On  sait  en  effet  que  beaucoup  de  questions  touchant  à  cette 
partie  de  la  physiologie  ont  été  à  maintes  reprises  étudiées  par  le  célèbre 
professeur  de  Genève  et  que  sur  ce  terrain  il  a  fait  d'importantes  décou- 
vertes. Le  plus  ancien  de  ces  travaux  remonte  a  l'année  184*7  et  des 
annotations  fort  intéressantes  à  plusieurs  mémoires  sont  de  l'année  189S. 

Il  serait  difficile,  on  le  comprend,  d'analyser  ici  comme  il  conviendrait 
une  telle  variété  de  travaux  dont  plusieurs  soulèvent  des  problèmes 
encore  pendants,  et  qui  sont  parmi  les  plus  ardus  de  la  physiologie  ner- 
veuse, la  question,  par  exemple,  des  nerfs  trophiques;  cette  analyse 
demanderait  trop  de  place.  Mais  c'est  dans  cette  partie  de  l'ouvrage, 
mieux  encore  peut  être  que  dans  la  première,  que  l'on  verra  se  déployer 
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.toutes  les  qualités  de  chercheur  et  celles  aussi  de  critique  qui  caractérisent 
rillustre  physiologiste.  La  discussion  serrée  qu'il  fit  en  i854  {De  Fin^ 
Ouence  du  grand  sympathique  sur  la  production  de  la  chaleur  animale  et 
sur  la  contractilité  vasculaire)  des  idées  de  Claude  Bernard  sur  la 
cause  de  Télévation  de  la  température  par  section  du  sympathique  était 
bien  connue;  on  n*ignore  pas  que  Schiff  partage  avec  Brown-Séquard, 
dont  les  expériences  sur  ce  point  sont  cependant  antérieures  aux  siennes, 
le  mérite  d'avoir  montré  la  véritable  cause  de  cette  hyperthermie  et 
d'avoir  combattu  Thypothèse  des  nerfs  calorifiques.  Mais  les  mêmes 
qualités  se  retrouvent  dans  les  mémoires  consacrés  à  Tétude  si  curieuse 
et  si  importante  des  mouvements  rythmiques  des  artères  de  Foreille 
du  lapin,  à  celle  des  vaso-moteurs  des  membres,  à  celle  de  Tinfluence 
des  centres  nerveux  sur  la  température  ,  et  surtout  dans  ce  remar- 
quable ensemble  de  travaux  considérables  sur  les  altérations  diverses 
des  poumons  après  la  section  des  pneumogastriques  (184'7-1 850-1 893),  et 
dans  cette  autre  série  de  travaux,  non  moins  intéressante,  sur  les  trou- 
bles trophiques  de  Voeil  consécutifs  à  la  section  du  trijumeau  (1867-1886). 
I^es  expériences  que  SchifTa  réalisées  autrefois  sur  tous  ces  points  sont 
des  plus  instructives,  mais  je  ne  sais  si  les  additions  et  les  exposés  histo- 
riques et  critiques  dont  il  les  fait  souvent  suivre  pour  l'édition  dont  il 
s*agit  ne  sont  pas  encore  d'une  lecture  plus  attachante.  Enfin  il  ne 
faudrait  pas  oublier  d'indiquer  que  l'on  trouve  naturellement  à  côté  de 
tous  ces  mémoires  ceux  où  Schiff  a  démontré  que  la  dilatation  des 
vaisseaux  produite  par  l'excitation  de  certains  nerfs  est  bien  un  phéno- 
mène actif,  résultant,  suivant  son  expression,  de  «  l'état  excité  de 
certains  nerfs  «.  Il  est  bon  de  rappeler  que  les  premières  expériences  de 
leminent  physiologiste  sur  ce  sujet  remontent  aux  années  1854,  1856 
et  1857. 


VII 

Remarques  sur  la  thèse  du  D'  Porge  ayant  pour  titre  :  «  De  F  activité  de 
réduction  de  Fox  y  hémoglobine  dans  les  tissus  vivants  »  ;  par  M.  A. 

HÉNOCQUE. 

M.  Porge ^a  publié  une  étude  d'ensemble  sur  les  résultats  obtenus  par 
la  mesure  de  l'activité  des  échanges  entre  le  sang  et  les  tissus,  suivant 
la  méthode  hémato-spectroscopique  que  j'ai  introduite  dans  l'observation 
clinique.  M.  Porge  a  eu  à  sa  disposition  des  documents  très  nombreux 
qui  lui  ont  été  fournis  par  plusieurs  de  mes  élèves,  et  il  a  pu  utiliser  un 
dossier  de  plus  de  deux  mille  examens  hématoscopiques  que  je  lui  ai 
communiqués;  en  y  ajoutant  lui-même  des  recherches  sur  l'homme  à 
l'état  physiologique,  sur  des  malades  atteints  de  cancer,  il  a  mis  en 
relief  les  déductions  les  plus  précises  et  les  plus  importantes  fournies  par 
ma  méthode  hématoscopique,  et  il  Ta  fait  avec  exactitude  et  discernement 
dans  l'étude  du  lUidre  qu'il  s'était  tracé. 
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A  ces  raisons  de  signaler  les  conclusions  de  ce  travail  s*ajoute  Tutilité 
de  rappeler  aux  cliniciens  qui  s*occupent  d'hématologie  quelle  est  reten- 
due des  recherches  et  Timportance  des  applications  thérapeutiques  que 
comporte  Tétude  de  Tactivité  de  réduction  de  Toxyhémoglobine. 

Au  point  de  vue  de  la  technique,  M.  Porge  a  décrit  les  perfectionnements 
apportés  récemment  à  Yhématospectroscope^  dont  Tutilité  sera  appréciée 
par  les  praticiens,  puisque  ï  «  analyseur  chromatique  »  adapté  au  spectros- 
cope,  et  dont  la  description  a  été  faite  dans  ce  recueil  (p.  30,n<»l,  189S), 
permet  de  déterminer  la  quantité  d*oxyhémoglobine  contenue  dans  le 
sang,  par  Texamen  de  la  surface  tégumentaire  sans  extraire  de  sang,  et 
que  par  conséquent  Tétude  de  Tactivité  de  réduction  peut  être  faite  chez 
les  malades  craintifs  et  les  petits  enfants,  si  bien,  que  j'ai  pu  poursuivre, 
chez  des  enfants  nés  avant  terme  et  élevés  dans  la  couveuse,  des  re- 
cherches d*un  intérêt  extrême  et  dont  les  résultats  complets  seront  pu- 
bliés ultérieurement. 

Les  divisions  adoptées  par  M.  Porge  dans  ses  divers  chapitres  sont 
très  simples  ;  l'activité  de  réduction  présente  des  variations  à  l'état  phy- 
siologique ;  elle  est  augmentée  dans  certains  états  pathologiques,  diminuée 
dans  d'autres,  et  ces  modifications  dans  les  deux  sens  se  retrouvent  sous 
l'influence  des  agents  thérapeutiques  et  des  médications  générales. 

A  Fétat  physiologique^  l'activité  de  réduction  subit  des  variations 
diurnes  et  nocturnes  qui  sont  analogues  à  celles  de  la  température  inté- 
rieure ;  de  plus,  la  courbe  qui  les  représente  est  parallèle  à  la  courbe 
d'excrétion  de  l'urée.  L'activité  augmente  sous  l'influence  des  exercices 
physiques,  de  la  chaleur  ;  elle  diminue  sous  l'influence  du  froid,  des  fa- 
tigues corporelles  et  du  surmenage  intellectuel. 

La  diminution  de  Tactivité  de  réduction  s'observe  dans  un  groupe 
nombreux  de  maladies. 

C'est  dans  la  chlorose  que  cette  diminution  de  l'énergie  des  échanges 
offre  le  type  le  plus  remarquable  ;  en  effet,  elle  est  caractéristique  de 
la  chlorose  à  ce  point  qu'elle  constitue  non  seulement  un  moyen  de 
diagnostic  entre  l'anémie  par  abaissement  de  la  quantité  de  sang  ou 
d'oxyhémoglobine  et  la  chloro-anémie,  mais  aussi  elle  est  un  guide  cer- 
tain pour  l'indication  et  le  contrôle  des  médications  qui  doivent  s*adresser 
soit  à  la  reconstitution  globulaire,  soit  au  relèvement  de  l'activité  des 
échanges. 

C'est  encore  au  diagnostic  du  cancer  que  la  constatation  de  la  diminu- 
tion de  l'activité  apporte  des  documents  précieux,  également  utilisables 
pour  le  pronostic  des  opérations  chirurgicales,  la  détermination  du  trai- 
tement préalable  à  l'opération  et  enfin  la  fixation  de  la  date  opportune  de 
l'intervention. 

L'épilepsie  présente  aussi  comme  caractéristique  le  ralentissement 
des  échanges,  en  dehors  de  toute  anémie,  et  quelquefois  même  avec 
pléthore. 

Les  exemples  <f  augmentation  de  Tactivité  de  la  réduction  se  ren- 
contrent dans  des  conditions  fort  variées,  chez  les  pléthoriques  emphy- 
sémateux, dans  les  congestions  pulmonaires,  le  purpura  rhumatismaly 
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les  angines,  la  fièvre  herpétique,  dans  Tirritation  spinale,  où  elle  est  un 
moyen  de  différenciation  avec  la  chlorose.  Enfin,  dans  certains  diabètes 
arthritiques,  Factivité  de  la  réduction  s*élève  ou  s'abaisse  parallèlement 
à  Taugmentation  ou  à  rabaissement  de  la  quantité  de  glycose  urinaire. 

Les  modifications  de  Factivité  de  réduction  peuvent  se  montrer,  en 
divers  sens,  dans  le  plus  grand  nombre  des  états  pathologiques;  par 
exemple,  dans  diverses  phases  de  la  tuberculose,  où  Fexplication  de  ces 
changements  peut  se  retrouver  dans  les  complications  de  Fétat  morbide 
générai  ou  de  lésions  locales,  ou  de  médications  diverses,  ainsi  que  je 
l'ai  montré  dans  les  observations  d'injections  du  liquide  de  Koch  et  les 
injections  de  liquide  orchitique  chez  les  tuberculeux. 

Dans  les  maladies  cycliques,  4es  variations  prennent  des  formes  ty- 
piques dont  la  fièvre  typhoïde  fournit  les  exemples  lés  plus  complets. 
En  effet,  Fétude  si  appi^ofondie  que  Baudouin  a  faite  avec  ma  collabora- 
tion sur  11  cas  de  fièvre  typhoïde  a  démontré  que  les  courbes  de  varia- 
tions de  la  quantité  d'oxyhémoglobine  et  de  Factivité  de  réduction  pré- 
sentent des  modifications  caractéristiques,  suivant  la  période  de  la  maladie, 
avec  des  variations  accidentelles  dues  aux  complications.  Mais  il  y  a  plus  ^ 
la  comparaison  des  courbes  de  la  température  et  de  Factivité  de  la  réduc- 
tion démontrent,  avec  la  plus  grande  évidence,  un  rapport  constant  et 
direct  entre  Félévation  de  la  température  et  la  lenteur  de  la  réduction. 
Ed.  d*autres  termes,  Fénergie  de  réduction  est  en  proportion  inverse  de 
Fintensité  de  la  fièvre  mesurée  par  la  température. 

Cette  conclusion,  au  moment  où  elle  fut  émise  (1888),  était  de  nature  à 
surprendre  plus  d*un  clinicien,  et  cependant  elle  venait  à  Fappui  de  celles 
que  Werteim,  Regnard  et  A.  Robin  avaient  déduites  de  recherches  d'un 
autre  ordre.  Cette  concordance  de  résultats  obtenus  par  des  moyens 
divers  d'appréciation  des  déchets  de  l'organisme  et  de  Factivité  des 
échanges  constitue  un  contrôle  de  haute  valeur  et  qui  s'est  retrouvé  dans 
d'autres  circonstances. 

C'est  ainsi  qu'étudiant  Faction  des  eaux  de  Salîes-de-Béarn,  j'ai  cons- 
taté ce  fait  que  les  eaux  salées  agissent  comme  excitantes  de  Factivité  de 
réduction,  tandis  que,  très  concentrées  ou  additionnées  d'eaux-mères, 
elles  diminuent  cette  activité,  d'où  Fexplication  de  l'action  tonique  et 
excitante  ou  de  Faction  sédative  et  résolutive  dans  la  médication  saline, 
suivant  le  mode  d'application  et  de  concentration  des  eaux  chlorurées  et 
bromurées. 

Des  phénomènes  analogues  ont  été  observés  à  Saint-Honoré,  à  Vichy, 
à  Aix,  et  je  ne  crains  pas  de  dire  que  Fétude  de  Factivité  de  réduction 
doit  être  placée  au  premier  rang  des  moyens  de  contrôle  de  Faction  des 
eaux  thermales  plus  ou  moins  minéralisées  ;  ne  voyons-nous  pas,  en 
effet,  les  bains,  les  douches,  les  applications  froides  agir  sur  Factivité  de 
réduction,  même  à  Fétat  physiologique  ?  Dans  le  pouce  maintenu  dans  la 
glace,  la  durée  de  réduction  est  prolongée  au  delà  de  2  minutes  1  La  réac- 
tion consécutive  doublera  ou  triplera  Factivité  de  réduction  dans  ce  pouce 
et  dans  l'autre  pouce  qui  n'a  pas  été  refroidi,  c'est-à-dire  qu'à  l'ac- 
tion localisée  du  fh>id  succède  non  seulement  une  réaction  locale,  mais 
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aussi  une  réaction  générale.  Il  serait  inutile  d*insister  sur  de  tels  faits,  si 
bien  d'accord  avec  les  données  de  la  physiologie,  pour  démontrer  leur 
importance  au  point  de  vue  thérapeutique. 

Les  médicaments  et  les  médicationSy  en  effet,  peuvent  diminuer  Facti- 
vité  de  la  réduction,  ou  bien  Taugmenter,  ou  bien  agir  comme  régulateurs 
des  échanges.  Ces  modifîcations  se  font  soit  par  action  sur  la  composition 
du  sang,  soit  par  action  sur  le  système  nerveux  trophique  plus  ou  moins 
directement.  C'est  ainsi  que  la  médication  martiale  agit  sur  ranémie  glo- 
bulaire en  augmentant  le  taux  de  Toxyhémoglobine  ;  mais  les  toniques, 
les  amers,  la  strychnine,  les  excitants  à  la  surface  cutanée,  tels  que  les 
fnctions,  les  douches,  les  révulsifs,  agissent  plutôt  sur  la  nutrition  géné- 
rale. L'ozone  doit  être  placé  au  premiei;  rang  des  excitateurs  de  l'activité 
de  réduction  ;  en  effet,  l'action  de  l'ozone  pur  sur  le  sang,  est  pour  ainsi 
dii*e  immédiate  ;  elle  peut  être  constatée  après  une  demi-heure  d'inhala- 
tions ;  elle  s'accompagne  aussi  d'une  activité  plus  grande  dans  l'action 
réductrice  des  tissus  ;  cet  effet,  d'abord  passager,  devient  persistant  par 
sa  répétition,  et  des  observations  nombreuses  contrôlées  rigoureusement 
ont  établi  définitivement  ces  faits  et  leurs  applications  thérapeutiques. 

Dans  un  tout  autre  sens  agissent  les  médicaments  qui  ralentissent  la 
réduction  ;  l'acétanilide  est  un  des  types  les  plus  accentués  de  ce  groupe  ; 
le  chloroforme,  ainsi  que  je  l'ai  démontré,  en  dehors  même  de  son  in- 
fluence sur  le  sang,  produit  un  ralentissement  remarquable  des  échanges 
qui  explique  d'ailleurs  la  moi*t  par  arrêt  des  échanges  survenant  au  début 
des  inhalations  du  chloroforme. 

L'arsenic,  les  iodures  de  potassium  et  de  sodium  sont  des  régulateurs 
de  la  réduction  de  l'oxyhémoglobine,  dont  ils  augmentent  ou  diminuent 
la  durée,  suivant  les  cas,  mais  en  définitive  tendent  à  la  rapprocher  de  la 
normale. 

Dans  cette  énumération  rapide,  j'ai  non  seulement  voulu  rappeler  les 
résultats  obtenus  dans  l'étude  de  la  notion,  encore  bien  récente,  de  l'acti- 
vité de  la  réduction,  mais  aussi  montrer  par  ces  exemples  combien  est 
vaste  le  domaine  à  explorer  en  pathologie  comme  en  physiologie,  avec 
l'aide  de  l'hématospectroscopie. 


VIII 

Remarques  sur  les  variétés  extrêmes  de  manifestations  paralytiques 
dans  des  cas  de  lésion  de  la  base  de  T encéphale  et  sur  les  conclusions 
qui  en  ressortent;  par  M.  Brown-S^quaro. 

Les  notions  que  nous  possédons  sur  la  physiologie  des  diverses  parties 
de  l'encéphale,  sont  surtout  fondées  sur  deux  espèces  de  faits  :  la 
première  comprend  les  effets  de  l'irritation  de  la  partie  qu*on  étudie, 
la  seconde  les  effets  de  l'ablation  de  cette  partie.  Nous  allons  rapporter 
ici  un  cas  où  il  y  avait  à  la  fois  irritation  et  destruction  d'une  partie  de 
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la  base  de  Fencéphale,  et  nous  en  tirerons  diverses  conclusions,  non  seu- 
lement sur  la  valeur  des  effets  des  irritations,  pour  servir  à  rétablisse- 
ment des  fonctions  d'une  partie  quelconque  de  Tencéphale,  mais  aussi  à 
regard  de  certaines  autres  questions  de  physiologie.  Voici  ce  cas,  en 
abrégé. 

Obstovation.  —  Femme,  71  ans,  entre  le  17  avril  1891,  à  Thôpital  Laênnec. 
11  y  a  dix  ans,  elle  est  tombée  subitement  sans  connaissance,  mais  rien  de  mor- 
bide n*a  suivi  cette  attaque.  Sept  ans  plus  tard,  nouvelle  attaque  identique  à  la 
précédente.  Depuis  ce  moment,  céphalalgie  frontale  et  affaiblissement  progressif 
d^  membres  inférieurs.  Dans  ces  derniers  temps,  diminution  de  la  vue.  A  son 
entrée  dans  le  service,  faciès  couperosé  ;  vaisseaux  se  dessinant  nettement  sous 
la  peau  des  régions  malaire  et  nasale  :  les  paupières,  non  œdématiécs,  s'ouvrent 
difficilement;  marche  hésitante,  à  petits  pas,  réclamant  Tappui  des  meubles  ;  force 
des  bras  conservée;  sensibilité  intacte;  ouïe  et  vision  affaiblies  des  deux  côtés. 
On  conclue  à  une  névrite  optique  par  stase.  Un  mois  après,  la  vision  ne  permet 
que  de  distinguer  la  nuit  du  jour.  Parésie  des  membres  inférieurs  augmentée, 
ég»te  des  deux  côtés;  la  malade  ne  peut  plus  quitter  son  lit,  la  station  debout 
étant  absolument  impossible;  les  réflexes  patellaires  ont  disparu.  Les  membres 
supérieurs  dont  les  mouvements  étaient  normaux  sont  maintenant  très  affaiblis. 
A  partir  de  ce  moment,  tous  les  symptômes  s'augmentent  :  la  céphalalgie  est 
d'une  intensité  croissante  ;  la  paraplégie  devient  complète  ;  les  membres  supé- 
rieurs sont  de  plus  en  plus  paréslés,  mais  n*ont  jamais  été  complètement  para- 
lysés ;  les  bras  soulevés  retombent,  mais  lentement  ;  la  cécité  devient  presque 
totale  ;  Tintelligence  s'obscurcit.  En  août,  cécité  complète  ;  les  membres  supé- 
rieurs un  peu  moins  paralysés  que  les  inférieurs  qui  le  sont  totalement.  Enfin 
gâtisme  et  mort,  sans  convulsions,  le  21  août. 

Autopsie. —  CerveAU.  —  Calotte  normale  :  rien  aux  méninges  et  à  la  convexité 
des  hémisphères.  Sous  le  pont  de  Varole,  tumeur  ovoïde,  volume  de  prune, 
n'adhérant  que  par  des  vaisseaux  aux  parties  encéphaliques  voisines.  Elle  aplatit 
la  moitié  gauche  du  pont,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  l'extrémité  infé- 
rieure du  pédoncule  cérébral  du  même  cote.  La  tumeur  s'était  creusée  une  loge, 
refoulant  ces  organes  vers  la  ligne  médiane.  La  portion  antérieure  de  la  base  du 
cerveau  est  absolument  normale  ;  le  bulbe  à  sa  partie  inférieure  paraît  un  peu 
plus  petit  à  droite  qu'à  gauche  ;  le  ventricule  latéral  droit  est  très  augmenté  de 
volume.  Les  coupes  de  Flechsig  ont  une  apparence  absolument  normale.  La 
moelle  épînière  présente  une  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  directs  et 
croisés.  Mais  une  partie  seulement  des  fibres  a  perdu  sa  myéline,  en  sorte  qu'à 
ce  niveau,  les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Pal,  paraissent  comme  éclair- 
cies  ;  les  tubes  nerveux  y  étaient  plus  clairsemés  ;  mais  il  n'y  a  pas  un  segment 
du  faisceau  pyramidal,  direct  ou  croisé,  complètement  dégénéré.  La  moelle  est 
du  reste  très  ferme  et,  sur  une  coupe,  les  deux  côtés  sont  égaux  en  volume  et 
la  dégénérescence  des  faisceaux  ne  se  voit  pas  à  l'œil  nu.  (Durante.  Bulletins 
de  la  Société  anatomique.  1892,  p.  542-547.) 

L'auteur  de  cette  observation  fait  remarquer  avec  raison  :  !•  que  le 
faisceau  sensitif  dans  le  pédoncule  cérébral  était  plus  atteint  que  le  reste 
et  que  cependant  la  sensibilité  avait  constamment  été  trouvée  normale  ; 
^  que  la  tumeur  occupait  le  côté  gauche,  ne  dépassant  pas  la  ligne  mé- 
diane et  siégeait  bien  au-dessus  de  l'entrecroisement  pyramidal  et  que, 
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cependant,  les  symptômes  paralytiques  s'étaient  montrés  égaux  des  deux 
côtés. 

Rien  ne  montre  mieux  qu*un  fait  comme  celui-là  que  les  phénomènes 
paralytiques  dans  les  cas  de  lésion  encéphalique  ne  dépendent  pas,  uni- 
quement au  moins,  de  la  destruction  d'éléments  nerveux  dans  la  partie 
lésée,  et  qu'ils  proviennent  d'une  tout  autre  cause.  Si  l'on  veut  prendre 
la  peine  de  recourir  au  tableau  que  j'ai  donné  (voy.  Arch.  de  PbysioL, 
1889,  p.  223)  relativement  à  181  cas  de  tumeur  appliquée  sur  la  face  anté- 
rieure du  pont  de  Varole  d'un  côté,  on  verra  que  tout  ce  qu'il  est  possible 
d'imaginer  comme  manifestation  paralytique  a  été  observé.  Ainsi,  mettant 
de  côté  56  cas  où  il  n'y  avait  pas  de  paralysie  des  membres  (et  il  aurait 
dû  presque  toujours  y  avoir  une  paralysie  croisée),  il  y  en  avait  31  avec 
hémiplégie  directe  et  21  seulement  avec  hémiplégie  croisée,  16  avec  para- 
lysie d'un  seul  membre,  du  côté  correspondant  ou  de  l'autre,  23  avec 
paralysie  des  deux  membres  inférieurs,  1  des  deux  bras,  1  avec  paralysie 
du  bras  d'un  côté  et  de  la  jambe  de  Tautre,  4  avec  paralysie  de  trois 
membres  et  22  avec  paralysie  des  quatre  membres. 

Le  cas  de  M.  Durante,  pendant  une  certaine  période,  a  appartenu  au 
groupe  des  cas  de  paraplégie  (forme  qui  n'est  pas  rare  :  23  cas  sur  181); 
il  s'est  modifié  et  les  quatre  membres  ont  été  atteints  vers  la  fin,  les  in- 
férieurs (ce  qui  est  la  règle)  restant  plus  complètement  paralysés  que  les 
supérieurs. 

On  a  bien  la  preuve,  par  le  fait  de  M.  Durante,  et  surtout  par  les 
181  cas  que  j'ai  analysés,  que  la  paralysie  liée  même  à  la  destruction  de 
parties  considérées  comme  motrices  à  la  base  de  l'encéphale,  ne  dépend 
pas  de  la  destruction  de  conducteurs  servant  aux  mouvements  volon- 
taires, car  il  ne  peut  venir  à  Fidée  de  personne  que  la  face  antéro-latérale 
du  pont  ou  ne  contient  pas  de  fibres  motrices  volontaires  ou  n'en  contient 
que  pour  les  membres  du  côté  correspondant  ou  ceux  du  côté  opposé, 
ou  que  pour  un  seul  membre,  ou  pour  les  deux  inférieurs,  ou  pour  les 
quatre.  Il  faut  donc  admettre  que  des  lésions  encéphaliques  peuvent  dé- 
terminer des  paralysies  exactement  comme  les  irritations  périphériques 
de  l'intestin  ou  d'autres  parties  en  produisent,  c'est-à-dire  par  influence 
inhibitoire  réflexe.  Ces  faits  montrent  aussi  que  le  siège  de  la  paralysie 
varie  suivant  le  degré  de  l'excitabilité  des  diverses  parties  qui  peuvent 
être  atteintes  par  une  influence  inhibitoire. 

J'ajoute  que  Thistoire  des  181  cas  dont  j'ai  parlé,  montre  tout  autant 
de  variétés  pour  l'anesthésie  que  pour  la  paralysie,  avec  cette  différence 
que  l'anesthésie  (quand  elle  a  été  recherchée)  a  manqué  dans  une  plus 
grande  proportion  de  cas  que  la  paralysie. 

De  plus,  la  contracture  et  les  convulsions  qui,  du  reste,  sont  rares, 
montrent  aussi  une  grande  variété,  quant  à  leur  siège.  Tout  autorise  donc 
le  nom  de  coin  spécial,  que  j'ai  donné  à  cette  partie  de  Tencéphale. 
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IX 

La  question  des  rapports  entre  la  rate  et  la  glande  thyroïdCy  d après  des 
recherches  récentes  ;  par  M.  E.  Glbt. 

La  question  de  savoir  s'il  existe  quelque  rapport  fonctionnel  entre  la 
rate  et  la  glande  thyroïde,  posée  il  y  a  déjà  longtemps  par  Bardeleben 
(Dissertât,  inaugurale^  Berlin,  1841),  qui  la  résolut  affirmativement,  étu- 
diée ensuite  par  Zesas  (Archiv.  f,  klin.  Chir,,  1884),  Tauber  {Archiv.  f. 
patboL  Anat,  uad,  PhysioL,  1884),  Tizzoni,  Albertoni  et  Tizzoni  (Arch, 
per  le  se,  med.,  1884  et  1886)^,  vient  d*être  de  nouveau  soulevée  en 
Italie. 

L.  Zanda,  dont  le  nom  est  bien  connu  des  physiologistes  qui  se  sont 
occupés  de  la  glande  thyroïde  par  un  des  plus  importants  travaux  pu- 
bliés sur  les  effets  de  la  thyroîdectomie  chez  le  chien  {Arch.  per  le  se. 
med.,  1889,  travail  fait  en  collaboration  avec  le  professeur  G.  Fano),  a 
récemment  fait  connaître  les  résultats  d'expériences  desquelles  il  ressort 
que  rextirpation  de  la  glande,  chez  les  chiens,  ne  provoquerait  aucun 
trouble,  si  elle  avait  lieu  au  moins  un  mois  après  la  splénectomie  {Lo  Spe~ 
rimeataley  Memorie  originali,  fasc.  I  et  II,  1893,  p.  14).  Zanda,  admettant 
que  la  fonction  du  corps  thyroïde  consiste  à  soustraire  au  sang  une 
substance  toxique  pour  le  système  nerveux,  se  demande  où  se  forme 
cette  substance,  dans  quel  organe.  Il  reprend  alors  Fétude  expérimentale 
des  rapports  entre  la  rate  et  la  glande  du  cou.  Or,  il  constate  que  sur 
10  chiens  splénectomisés,  puis  à  un  mois  au  moins  d'intervalle  thyroïdec- 
tomisés,  8  échappent  aux  suites  fatales  de  la  seconde  opération.  De  là  il 
conclut  que  la  substance  toxique  qui  s'accumule  dans  le  sang  après  la 
lh)Toîdectomie  provient  des  échanges  matériels  dont  la  rate  est  le  siège  : 
celle-ci  enlevée,  il  importe  peu  d'extirper  la  thyroïde,  puisque  la  fonction 
de  cette  dernière  glande  est  de  neutraliser  un  poison  qui,  dans  ces  con- 
ditions, ne  se  produit  plus. 

Mais  ces  expériences  ont  été  presque  tout  de  suite  attaquées  en  Italie 
et  à  peu  près  simultanément  par  G.  Vassale  {Rivista  sper.  di  Freniatria  e 
dimed.  légale,  vol.  XIX,  fasc.  II-III,  1893)  et  par  G.  Fano  {Arch.  itaL  di 
clinica  medica,  XXXII,  30  septembre  1893). 

Vassale  a  opéré  1  chiens  et  5  chats  exactement  dans  les  mêmes  condi- 
tions que  celles  indiquées  par  Zanda  et  a  vu  tous  ces  animaux,  frappés 
des  accidents  habituels  de  la  thyroîdectomie,  mourir  dans  les  délais  or- 
dinaires. Aussi  ne  peut-il  s'expliquer  les  résultats  obtenus  par  Zanda 
qu'en  admettant  que,  dans  les  cas  heureux  observés  par  cet  expérimen- 
tateur, l'extirpation  de  la  glande  thyroïde  n'avait  pas  été  complète. 

Fano,  d'autre  part,  a  répété  l'expérience  de  Zanda  sur  8  chiens  qui 
sont  tous  morts,  comme  ceux  de  Vassale.  Il  ne  sait  donc  comment  expli- 

*  Voyez  à  ce  sujet  E.  Gley,  Recherches  sur  la  fonction  do  la  glande  thyroïde 
{Archiv,  de  physiol.,  avril  1892). 
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quer  les  résultats  du  son  ancien  collaborateur  ;  la  contradiction,  dit-il,  ne 
peut  être  qu*apparentc. 

En  tout  cas,  elle  est  aussi  formelle  que  possible.  Pour  moi,  qui  ai  de 
mon  côté  dératé  plusieurs  chiens  et  lapins  sur  lesquels  j*ai  ensuite,  plus 
d*un  mois  après,  enlevé  la  glande  thyroïde,  et  qui  ai  toujours  vu  mourir 
ces  animaux  (voy.  Arch,  de  physioJ,  ^ay vil  1892),  je  ne  puis  que  me  ran- 
ger à  Topinion  de  Fano  et  de  Vassale.  Assurément,  il  est  difficile  de  voir 
les  causes  de  Terreur  dans  laquelle  nous  croyons  que  Zanda  est  tombé. 
Celui-ci  a  presque  toujours  fait  Tautopsie  de  ses  opérés  et  dit  n^avoir  pas 
trouvé  de  thyroïdes  accessoires.  Peut-être  pourrait-on  se  demander  s*il  a 
conservé  ses  animaux  assez  longtemps  après  la  thyroîdectomie  ;  cepen- 
dant il  ne  les  a  sacrifiés  que  du  39*  au  63»  jour.  Il  est  vrai  que  Ton  a 
quelquefois  vu  se  produire  les  accidents  chez  le  chien  seulement  quarante 
à  soixante  jours  après  la  thyroîdectomie  ;  mais  ces  faits  étaient  très  rares 
jusqu^à  présent. 

Quoi  qu*il  en  soit,  en  présence  des  résultats  des  expériences  de  Fano 
et  de  Vassale,  conformes  d^ailleurs  à  ceux  antérieurement  obtenus  par 
Tauber,  par  Albertoni  et  Tizzoni,  par  Sanquirico  et  Canalis  (Arch.  iial. 
de  BioL,  1884)  et  par  moi-même  (loc.  cit.)^  il  me  semble  qu'on  doit  conti- 
nuer à  rejeter,  jusqu'à  plus  ample  informe,  toute  idée  d'un  rapport  fonc- 
tionnel quelconque  entre  la  rate  et  la  glande  thyroïde. 


Sur  les  différents  phénomènes  auxquels  on  donne  le  nom   d  inhibition  y 
par  M.  J.-P.  MoRAT. 

Dans  les  mémoires  que  j*ai  publiés  sur  rinhibition  (^y  compris  celui  qui 
est  contenu  dans  le  pi*ésent  numéro),  je  n*ai  pu  jusqu'ici,  vu  les  limites 
étroites  imposées  ù  ces  articles,  exposer  {l'évolution  historique  des  idées 
sur  le  phénomène  que  j'étudie.  Cette  exposition  serait  néanmoins  de  la 
plus  grande  utilité  pour  expliquer  les  divergences  d'opinion  qui  ne  peuvent 
manquer  d'exister  entre  physiologistes  sur  un  acte  dont  le  mécanisme 
intime  est  environné  de  tant  d'obscurités,  qui  n'est  connu  pour  ainsi  dire 
que  par  ses  effets  éloignés.  C'est  ce  qui  motive  cette  note  additionnelle. 

Un  phénomène  reste  pour  nous  un  simple  objet  de  curiosité  tant  qu'il 
est  à  l'état  isolé.  Il  ne  nous  intéresse  que  par  ses  rapports  plus  ou  moins 
étroits  avec  d'autres  phénomènes  du  même  ordi*e.  C'est  ce  qui  est  arrivé 
si  l'on  veut  bien  s'en  souvenir,  pour  Vaction  d  arrêt  tant  qu'elle  a  été 
ronfmce  dans  le  nerf  pneumogastrique.  Mais  peu  à  peu  le  point  de  départ 
s'est  élargi  ;  au  fait  initial  qui  a  servi  de  base  à  l'adoption  de  ces  actions 
suspensives  sont  venus  s'ajouter  une  série  de  faits  plus  ou  moins  exac- 
tement superposables  et  auxquels  on  a  donne  le  nom  général  d'inhibition. 
Celte  synthèse  est  en  grande  partie  l'œuvre  de  M.  Brown-Séquard.  Je  la 
considère  comme  légitime  et  de  plus  profitable  à  la  science  physiologique. 
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mais  à  une  condition,  c'est  que  Ton  s^entende  sur  ce  que  rop  veut  déa&gser 
par  ce  terme  d^à  si  général  auquel  on  est  entraîné,  comme  il  arrive 
souvent,  de  donner  plus  de  généralité  encore  que  n*avait  prévu  et  voulu 
son  inventeur. 

Qu  a-t-on  en  vue  quand  on  parle  d'inhibition  ?  Est-ce  reffet  ultime 
manifesté  toujours  en  dernière  analyse  par  la  cessation  d*un  mouvemeni 
préexistant  ou  par  Timpossibilité  de  réaliser  ce  mouvement?  Ou  bieB 
est-ce  le  mécanisme  intime,  jusqu^ici  peu  compréhensible  pour  noos,  par 
lequel  s*accomplit  Farrêt,  toujours,  ne  Toublions  pas,  sous  une  influence 
provocatrice,  une  excitation  ?  Est-ce  reffet  dernier  ou  est-ce  la  oaua» 
intermédiaire  ? 

C'est  le  plus  souvent  tout  à  la  fois  Tun  et  Tautre,  la  cause  et  reffet, 
sans  distinction.  De  là  des  confusions  inévitables,  car  les  organismes 
différents  et  les  appareils  différents  du  même  organisme  ont  mille  moyens 
de  réaliser  le  même  acte  par  des  mécanismes  eux-mêmes  très  différents 
les  uns  des  autres,  et  on  m'accordera  volontiers  que  Tinhibition,  envi- 
sagée dans  sa  généralité,  doit  être  dans  ce  cas. 

Or  le  physiologiste  doit  faire  surtout  œuvre  d'analyse  :  la  oonnaissanea 
du  but  pratique  des  fonctions  en  vue  de  la  réalisation  des  actes  vitaux  ne 
lui  suffit  pas  ;  il  veut  en  pénétrer  le  mécanisme  ;  il  s'y  efforce  tout  mi 
moins.  C'est  ce  qu'il  faut  chercher  à  réaliser  pour  l'inhibition;  c'est  ce 
que  j'ai  essayé  de  faire  dans  les  mémoires  qui  précèdent. 

Pour  éviter  de  tomber  dans  la  confusion  que  je  viens  de  signaler,  j'ai 
examiné  un  phénomène  d'arrêt  en  particulier,  un  seul  à  l'exclusion  de 
tout  autre;  mes  conclusions  valent  pour  lui  et  pas  néoessairement  pour 
les  autres.  Pour  avoir  le  droit  de  lui  donner  le  nom  d'inhibition,  j*ai 
choisi  oelui  qui  a  été  le  point  de  départ  de  toutes  nos  connaissances  sur 
l'inhibition,  celui  du  reste  qu'on  a  généralement  en  vue  quand  on  parle 
d'un  phénomène  de  ce  genre,  je  veux  dire  l'arrêt  du  cœur  par  excitation 
des  vagues. 

Avant  d'entrer  dans  l'explication  proprement  dite  d'un  phénomène  il 
Taut  d'abord  le  localiser,  car  l'appareil  que  nous  mettons  en  jeu  est 
complexe:  il  comprend  un  muscie,  des  nerfs,  des  ganglions.  Pour  savoir 
où  il  est,  montrons  tout  au  moins  où  il  n'est  pas,  ce  sera  restreindre 
d'autant  le  champ  des  hypothèses.  —  Par  l'étude  des  modifications  de  la 
température  qui  accompagent  l'inhibition  cardiaque  je  pense  avoir 
démontré  que  le  phénomène  inhibitoire  proprement  dit  n'est  pas  dans  le 
muscle,  donc  il  est  dans  l'appareil  nerveux  que  nous  devons  supposer,  que 
BOUS  savons  être  lui-même  complexe.  — Deuxième  question  :  l'inhibition 
cêrdiaque  est-elle  simplement  le  fait  d'une  inversion  des  propriétés  du  nert 
moteur  cardiaque  ?  ou  bien  est-ce  une  fonction  particulière,  dévolue  à  des 
conducteurs  spéciaux?  C'est  une  fonction  particulière  car  la  mêine  exci- 
tation, la  même  en  qualité,  en  grandeur,  appliquée  à  certains  nerfs 
augmente  le  mouvement,  et  à  d'autres  diminue  le  mouvement  du  cœur 
Comment  la  même  cause  produirait-elle  des  effets  différents  si  l'excita- 
tion ne  traversait  pas  quelque  part  des  appareils  eux-mêmes  différents 
qui  en  inversent  l'effet  ? 

Arch.  de  phts.,  s*  série.  —  VI.  14 
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Mais  pourtant  on  démontre  que  l'excitation  dans  certaines  conditions 
particulières  portée  sur  un  nerf  manifestement  moteur  peut  abaisser 
ou  même  suspendre  son  aptitude  motrice,  tel  V électrotonus ^  par 
exemple  ;  telles  encore  certaines  excitations  qui  dépassent  la  mesure, 
comme  nombre  ou  comme  intensité,  etc.,  et  sans  y  regarder  de  très  près 
on  les  range  dans  les  phénomènes  généraux  d*inhibition.  Ces  faits  d'ex- 
périences ravivent  nos  doutes  et  notre  incertitude;  pourquoi  ne  pas 
admettre  que  le  vague  est  un  nerf  simplement  moteur  et  que  les  excita- 
tions que  nous  portons  sur  lui  ont  précisément  et  malgré  les  apparences 
ces  propriétés  ou  électrotonisantes  ou  dépressives  par  excès  d*tntensité 
et  de  fréquence?  Ce  serait  plus  simple  assurément,  mais  Texamen  critique 
des  faits  nous  le  défend. 

En  effet,  Télectrotonus  n'est  pas  un  phénomène  indéterminé,  il  nattdans 
certaines  conditions  que  nous  pouvons  réaliser  à  volonté.  Réalisons-les 
sur  le  vague.  Or,  que  voyons-nous?  Précisément  encore  l'inverse  de  ce 
qui  se  passe  pour  le  nerf  moteur  :  le  vague  électrotonîsé,  catélectrotonisé, 
pour  employer  le  langage  des  électrophysiologistes,  n'amène  pas  l'arrêt  du 
cœur,  maià  le  retour  de  son  mouvement.  Si  cette  action  est  inhibitrice, 
elle  inhibe  un  appareil  qui  en  inhibait  un  autre,  d'où  le  retour  des  mouve- 
ments, d'où  aussi  pour  nous  la  nécessité  d'admettre  quelque  chose 
d'intermédiaire  différent  de  l'électrotonus  lui-même;  d'où  la  nécessité 
enfin  de  distinguer  entre  ces  deux  mécanismes,  l'un  réalisé  au  contact 
de  l'excitant  et  du  nerf,  l'autre  consommé  à  l'extrémité  du  nerf  entre  ce 
nerf  et  le  muscle,  et  rien  ne  nous  garantit  que  ces  deux  actions  qui  s'in- 
versent mutuellement  soient  de  même  nature,  rien  ne  nous  permet 
d'affirmer  leur  identité  dans  l'ignorance  profonde  où  nous  sommes  du 
mécanisme  intime  de  chacune  de  ces  deux  actions.  —  Même  raisonne- 
ment pour  les  excitations  sériées  dont  J'étudie  les  effets  dans  le  mémoire 
ci-dessus. 

Mais  lorsqu'on  parle  des  instruments  de  l'inhibition,  il  n'y  a  pas  que  les 
conducteurs  il  y  a  aussi  les  centres  représentés  par  les  cellules  nerveuses. 
L'inhibition  du  cœur  ne  se  consommant  pas  dans  le  muscle  cardiaque, 
cette  inhibition  étant  le  fait  d'un  conducteur  particulier  spécifiquement 
distinct,  réclame  quelque  appareil  intermédiaire  entre  le  nerf  et  le 
muscle,  vraisemblablement  une  cellule  ;  et  de  fait  l'anatomie  nous  montre 
que  le  cœur  est  pourvu  de  ganglions.  Cette  cellule,  ces  ganglions  sont 
des  centres  moteurs.  C'est  sur  eux  que  s'exerce  hypothétiquement 
mais  avec  une  grande  probabilité  l'action  suspensive  des  conducteurs 
inhibiteurs.  Là,  si  l'on  veut,  on  peut  dire  que  l'appareil  de  l'inhibition  se 
confond  avec  celui  du  mouvement.  Et,  si  nous  voulons  généraliser,  nous 
pourrons  admettre  en  principe  que  tout  centre  moteur  peut  être  inhibé 
par  certains  nerfs  qui  s'y  rendent.  C'est  le  point  de  raccordement  néces^ 
saire  entre  deux  systèmes  de  nerfs  qui  n'ont  qu'un  appareil  musculaire 
commun. 

Remontons  maintenant  à  l'origine  des  conducteurs  inhibiteurs,  nous  y 
trouvons  une  cellule  ;  le  nerf  qui  en  part  ne  fait  même  que  manifester  les 
propriétés  et  la  fonction  de  ce  centre  originel.  Ce  centre  est  inhibiteur 
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comme  le  nerf  qui  lui  fait  suite.  Sa  fonction  est  d'inhiber  un  centre  moteur 
placé  plus  loin  ;  de  là  la  nécessité  de  distinguer  entre  le  centre  inhibiteur 
et  le  centre  inhibé,  distinction  qui  ne  se  fait  presque  jamais,  d'où  les 
erreurs  et  les  confusions. 

Ce  centre  inhibiteur  peut-il  lui-même  être  inhibé  ?  En  principe  rien  ne 
s'oppose  à  la  possibilité  d'une  telle  action.  Mais  c'est  là,  comme  on  pense 
bien,  un  fait  en  dehors  jusqu'ici  de  l'observation  précise  et  rigoureuse.  A 
la  peine  que  l'on  a  à  s'entendre  sur  les  faits  élémentaires  de  l'inhibition 
on  comprend  qu'il  faille  réserver  provisoirement  l'étude  détaillée  de  ses 
manifestations  les  plus  complexes. 

En  résumé,  les  divergences  d'opinion  qui  se  sont  produites  sur  la 
question  des  nerfs  inhibiteurs  tiennent  en  grande  partie  à  ce  qu'on  ras- 
semble sous  la  dénomination  générale  d'inhibition  un  assez  grand  nombre 
de  phénomènes  n'ayant  de  commun  que  le  résultat  final,  l'arrêt,  et  gardant 
chacun  leur  mécanisme  propre  :  c'est  ce  mécanisme  qu'il  faut  chercher  à 
connaître  dans  chaque  exemple  pris  en  particulier. 


XI 

Quelques  observations  nouvelles  concernant  la  physiologie  des  glandes  / 

par  M.  E.  Gley. 

1.  —  Les  faits  sont  d^à  assez  nombreux  qui  montrent  que  le  rein  doit 
être  considéré  comme  une  véritable  glande,  dont  l'épithélium  possède  les 
propriétés  ordinaires,  caractéristiques  des  cellules  glandulaires.  On  peut 
trouver  une  nouvelle  preuve  à  l'appui  de  cette  opinion  dans  un  travail 
récent  de  F.  Vivenza  ^. 

Vivenza  a  repris  l'étude  de  ce  fait  connu,  que  le  sang,  en  traversant 
le  rein,  perd  de  rhémoglot)ine.  Mais  il  s'est  posé  la  question  de  savoir  si 
cette  perte  d'hémoglobine  dépend  ou  non,  et  dans  quelle  mesure,  de  la 
destruction  des  globules  rouges.  De  là  des  recherches  où  la  numération 
des  globules  s'accompagne  du  dosage  de  l'hémoglobine  (malheureuse- 
ment au  moyen  d'un  j)rocédé  dont  l'exactitude  n'est  pas  parfaite,  au 
moyen  de  l'hématimètre  de  von  Fleischl)  et  de  la  détermination  de  la 
densité  (par  la  méthode  de  Roy  modifiée)  et  de  l'alcalinité  du  sang  (par 
la  méthode  de  Landois^aksch),  ainsi  que  de  l'examen  de  la  résistance 
des  globules  rouges  (suivant  la  méthode  de  Hamburger). 

Ces  recherches  ont  amené  l'auteur  à  des  conclusions  intéressantes  : 
la  densité  du  sang  de  la  veine  rénale  est  généralement  plus  grande  que 
celle  du  sang  de  l'artère.  Le  sang  veineux  est  plus  alcalin.  Le  sang  qui 
traverse  le  rein  subit  une  perte  absolue  d'hémoglobine,  proportion- 
nelle à  la  quantité  d'eau  éliminée  ;  il  y  a  un  rapport  inverse  entre  la 

*  Ricerche  su  la  Ainzione  ematolitica  del  rené  normale  e  patologico  (La  Speri- 
mentale,  t.  XLVII,  Memorie  originali,  fasc.  I  et  II,  1893). 
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quantité  d*hémoglobine  et  ralcalinité,  ce  qai  tient  probablement  à  la 
présence  d*oxyhémoglobine  acide  dans  le  sang  artériel.  Le  sang  perd 
aussi  des  globules  rouges  ;  la  perte  d^hémoglobine  est  cependant  plus 
grande  que  celle  qui  proviendrait  de  la  destruction  de  ces  globules.  Cette 
perte  d'hémoglobine  est  sans  doute  due  à  Taclivité  propre  de  la  cellule 
rénale  et  serait  liée  à  la  formation  des  pigments  urinaires.  Enfin  la  ré- 
sistance des  globules  rouges  aux  solutions  diluées  de  chlorure  de  sodium 
est  plus  grande  dans  le  sang  veineux,  ce  que  Vivenza  attribue  à  la  plus 
grande  diffusibilité  de  Toxyhémoglobine  et  à  la  plus  grande  activité  des 
échanges  dans  les  globules  rouges  du  sang  artériel. 

H.  —  Les  observations  relatives  au  pouvoir  que  possède  le  foie  de 
retenir  un  certain  nombre  de  poisons  se  sont  multipliées  dans  ces  dernières 
années  ;  de  telle  sorte  que  cette  fonction  du  foie  est  aujourd'hui  bien 
eonnue. 

G.  Gioffredi  vient  d^apporter  une  intéressante  eontribution  4  cette 
étude  1  en  montrant  que  les  grenouilles  sur  lesquelles  on  a  extirpé  le 
foie  succombent  à  des  doses  d'alcool  qui  ne  sont  pas  mortelles  pour  des 
grenouilles  saines  ;  d'ailleurs  chez  les  premières  les  symptômes  de  Tem* 
poisonnement  apparaissent  plus  vite  et  sont  plus  graves  ;  avec  des  doses 
qui  ne  produisent  aucun  effet  sur  des  grenouilles  saines  on  détermine 
des  accidents  caractéristiques  chez  celles  qui  n*ont  plus  de  foie.  Ces  ré- 
snKais.  ont  été  obtenus  avec  Talcool  amylique  comme  avec  Faloeel  élky- 
lique. 

Une  expérience  très  démonstrative  en  même  temps  qu*élégante  de 
Gioffredi  a  consisté  à  enlever  rapidement  le  foie  à  une  grenouille  em- 
poisonnée par  de  l'alcool  introduit  dans  l'estomac,  à  faire  une  émulsion 
de  cet  organe  et  à  injecter  ce  liquide  à  une  autre  grenouille  ;  celle-ci 
présente  bientôt  tous  les  signes  de  Tintoxication  ;  quand  elle  est  sur  le 
point  de  mourir,  on  lui  enlève  aussi  son  foie  dont  on  fait  pareillement 
un  extrait  qu'on  injecte  à  une  troisième  grenouille,  à  laquelle  on  a 
préalablement  extirpé  le  foie,  et  celle-ci  meuM  à  son  tour.  L'injection 
d'extraits  d'autres  organes  (reins,  rate,  muscles)  à  des  grenouilles  sans 
foie  ne  donne  pas  ce  résultat. 

Enfin  l'auteur,  pour  étudier  la  répartition  de  l'alcool  dans  les  divers 
organes,  a  empoisonné  diff'érents  animaux,  cobayes,  lapins,  chiens  et 
recherché  l'organe  dont  l'extrait  était  le  plus  toxique  pour  la  grenouille  : 
c'est  toujours  l'extrait  de  foie  qui  s'est  montré  le  plus  toxique. 

Je  ne  ferai  que  signaler  incidemment  les  recherches  de  Gioffredi  con- 
cernant l'action  du  cerveau  sur  l'alcool.  Ces  recherches  montrent  que, 
si  cet  organe  retient  aussi  une  partie  de  l'alcol  introduit,  cependant  son 
action  est  moindre  que  celle  du  foie. 

m.  ~  De  curieuses  recherches  sur  l'emploi  de  la  salive  humaine,  poCir 

*  Sul  potere  coibente  del  fegato  e  del  cervelle  negli  avrelenamenti  alcoolici 
(Giornale  délia  assoctazione  napoltiana  di  medici  e  naturaliati,  t.  IV,  2*,  1899, 
p.  83). 
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foire  ab8ori)er  par  la  peau  diverses  substances  médioaraaateuMs,  ont  été 
récemment  publiées  par  L.  Vanni  et  G.  Guicciardi  dans  un  nouveati  et 
intéressant  recueil  italien,  Archivio  di  farmacologia  e  terapeutica  (1, 
fasc.  19-20,  p.  5TI  ;  1893.  Delf  influença  délia  saliva  umana  adoperata 
corne  ecipieate  di  alcuni  medicamenti  suif  assorhimento  délia  pelle). 
De  ces  recherches  il  résulte  que  Tabsorption  par  la  peau  saine  de  diffé- 
rents médicaments,  la  salive  servant  de  véhicule,  est  incontestable  et 
chimiquement  vérifiable;  les  médicaments  pour  lesquels  Tabsorption 
est  la  pins  rapide  et  la  plus  marquée  sont  le  salicylate  de  soude  et  le 
chlorhydrate  de  morphine  ;  dans  les  cas  dans  lesquels  il  y  a  absorption 
même  avec  d'autres  excipients,  on  obtient  une  absorption  plus  considé- 
rable avec  la  salive  qu'avec  la  vaseline,  la  graisse,  etc.  On  trouvera 
dans  le  mémoire  de  Vanni  et  Guicciardi  de  nombreux  tableaux  d'expé- 
riences à  Tappui  de  ces  conclusions. 

Les  auteurs  ont  soin  de  rappeler,  au  début  de  leur  travail,  que  Brera 
(de  Pavie)  et  Chiarenli  (de  Florence)  avaient  déjà,  en  1791,  observé  le 
lui  dont  il  s'agit.  Il  n'est  que  juste  d'ajouter  que  les  expériences  de  ces 
précurseurs  furent  très  incomplètes  et  étaient  d'ailleurs  tombées  dans  un 
profond  oubli. 


XII 

Remarquée  ear  une  série  de  faits  intéressants  ; 
par  M.  Brown-Séquard 

I.  SimilaritéB  des  éléments  du  système  nerveux  sympathique  et 
de  ceux  du  système  de  la  vie  animale,  —  Par  ranatomie  on  arrive 
à  tnmver  ee  que  je  soutiens  depuis  quarante-cinq  ans,  à  l'aide  de  fait» 
expérimentaux  et  cliniques  à  savoir  qu'il  n'y  a  pas  de  différences  radi-' 
cales  comme  l'avaient  cru  Bichat  et  nombre  d'anatomistes  et  de  physiolo- 
gistes, entre  les  deux  systèmes  nerveux  de  la  vie  organique  ou  de  la  vie 
animale.  Les  cellules  des  ganglions  sympathiques  comme  celles  de  la 
moelle,  ont  un  prolongement  à  cylindre  d'axe  se  continuant  avec  une  fibre 
nerveuse  et  des  prolongements  protoplasmiques.  La  différence  est  qtic 
œnx-ci  n*ont  pas  les  ramifications  si  nombreuses  que  Deiters  a  été  un 
des  premiers  à  signaler  dans  les  filaments  protoplasn^iques  des  cellttles 
de  la  moelle.  (A.  von  Gehughtzn,  La  Cellule,  VIII,  1.  1892). 

II.  Pancréûs  surnuméraire,  —  L'examen  microscopique  d'une  petits 
masse  organique  trouvée  sous  la  muqueuse,  au  niveau  du  pylore,  fait 
reconnaître  qu'elle  était  un  pancréas  surnuméraire.  Le  D'  Biggs  montim 
aussi  plusieurs  spécimens  de  portions  de  pancréas,  situés  au-dessus  de  la 
tête  de  la  glande,  se  projetant  dans  le  duodénum.  Il  découvrit,  en  outre, 
du  tissu  pancréatique  typique  dans  les  parois  du  duodénum.  Ces  anoma- 
lies ont  été  trouvées  dans  le  tiers  à  peu  près  des  autopsies  où  il  a  fait 
des  recherches  attentives  à  ce  sujet.  Il  y  avait  aussi  des  portions  de 
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conduits  pancréatiques  (G.  P.  Biggs,  Médical  record^  New- York,  July 
29,  1893,  p.  156). 

III.  Faits  montrant  que  la  zone  dite  psycho-motrice  des  circonvolutions 
cérébrales,  chez  r homme,  peut  être  détruite  sans  qu'il  y  ait  de  paraly- 
sie.  —  Bien  que  nombre  de  faits  de  cette  espèce  existent  dans  la  science, 
il  est  encore  bon  quand  il  s'en  présente  de  nouveaux,  de  les  signaler. 
Dans  un  cas  où  une  tumeur  occupait  une  grande  partie  de  la  zone  dite 
motrice  à  droite,  comprenant  presque  la  totalité  des  centres  prétendus  du 
bras  et  de  la  face,  il  n*y  a  eu,  à  aucun  moment,  une  paralysie  du  bras 
gaucbe.  La  tumeur  de  la  grosseur  d  une  moitié  d'une  orange  de  Tanger 
était  enveloppée  par  la  substance  cervicale,  immédiatement  au  dessus  de 
scissure  de  Sylvius  (E.  H.  Bennett,  British  médical  journal,  March 
1891,  p.  529; 

IV.  L'indéfatigabilité  des  nerfs,  —  On  sait  d'après  les  recherches  de 
Bernstein  et  de  Wedenski  que  les  nerfs  moteurs  des  grenouilles  restent 
excitables  pendant  des  heures  entières  malgré  une  mise  en  jeu  énergique 
de  leur  force  par  le  galvanisme.  Bowditch  a  constaté  le  môme  fait  chex 
les  mammifères.  Je  dois  dire  que  j*ai  trouvé  (et  publié)  que  chez  les 
mammifères  un  courant  faradique  très  énergique  peut  non  seulement  ne  pas 
diminuer  la  force  du  nerf  mais  l'augmenter  (Bowditgh,  Archiv  fur  Anat 
u.Physiol,  1890,  Hfl.  V.  u.  VI). 

V.  Greffe  de  muscle,  —  Il  est  intéressant  de  savoir  que  s'il  n'y  a  pas 
de  greffe  véritable,  il  y  a,  lorsqu'une  masse  musculaire  est  introduite 
et  fixée  dans  un  muscle,  un  travail  d'altération  des  fibres  de  cette  masse, 
suivie  de  production  de  fibres  nouvelles,  montrant  bien  que  le  suc 
musculaire  engendre  du  tissu  musculaire,  ce  qui  confirme  l'idée  que 
d'Arsonval  et  moi  avons  émise  que  dans  les  cas  de  nutrition  altérée  des 
muscles  d'un  individu  anémique  ou  non,  l'injection  sous-cutanée  d'extrait 
liquide  de  muscles  pris  à  un  animal  en  bonne  santé  améliorerait  le  tissu 
musculaire  chez  l'individu  recevant  l'injection  (Gluck,  Epitome,  in 
British  médical  journal,  1  febr.  1891,  (125)  p.  42.) 

VI.  Action  thérapeutique  de  la  glande  thyroïde  prise  par  la  bouche 
contre  les  affections  cutanées.  —  Le  D'  Byrom  Bramwell  ayant  annoncé 
que  par  ce  mode  de  traitement  il  a  guéri,  ou  obtenu  des  effets  favorables 
contre  le  psoriasis,  d'autres  médecins  ont  annoncé,  l'un  le  D^Â.-J.  Davies, 
qu'il  avait  guéri  ou  amélioré  des  malades  atteints  de  psoriasis,  d'ichtyose 
ou  d'eczéma  chronique  ;  l'autre,  le  D'  S.  Ek^cles  a  amélioré  un  cas  de 
psoriasis.  Je  puis  dire  que  le  liquide  orchitique  injecté  sous  la  peau  est 
tout  aussi  puissant,  contre  les  affections  cutanées,  que  des  morceaux  de 
thyroïde  avalés.  (British  Médical  Journal,  Aug.  1893,  p.  474.) 
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Études  anaiomo-pathologiques.  —  L'innammation;  par  Maurice  Lbtullk, 
professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine.  Paris,  1893;  petit  iii-4«de 
5â2  pages,  avec  12  planches  en  couleur. 

L'auteur  de  ce  magnifique  ouvrage  est  connu  par  des  travaux  très  re- 
marquables d*anatomie  et  de  physiologie  pathologiques.  Les  idées  nou- 
velles qu^il  émet  à  Tégard  de  Tinflammation  devant  bientôt  être  exposées 
et  discutées  dans  les  Archives,  dans  un  travail  sur  Tinflammation  étudiée 
au  point  de  vue  physiologique,  nous  nous  bornerons  à  recommander  cet 
important  traité  comme  une  œuvre  qui  fera  honneur  à  la  science  fran- 
çaise. B.  S. 

Traité  clinique  des  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux;  par  Henri 
HucHA.RD,  président  d'honneur  de  la  Société  médico-pratique.  (Leçons 
de  clinique  et  de  thérapeutique.  —  Les  cardiopathies  artérielles.  —  Ma- 
ladies de  l'hypertension  artérielle,  artério-sclérose  généralisée,  cardio- 
sclérose, aortites,  angine  de  poitrine.  —  2*  édition  entièrement  rema- 
niée. Paris,  1893;  grand  in-8»  de  892  pages,  avec  65  figures  et  4 
planches. 

C'est  là  une  œuvre  vraiment  magistrale,  pleine  de  notions  nouvelles 
dont  quelques-unes,  bien  que  contraires  aux  idées  reçues,  sont  parfaite- 
ment établies.  Au  point  de  vue  physiologique,  qui  surtout  intéresse  nos 
lecteurs,  je  signalerai  spécialement  les  cinq  premières  leçons  qui  ont 
pour  objet  la  tension  artérielle  ;  les  cinq  leçons  sur  l'angine  de  poitrine, 
qui  jettent  une  vive  lumière  sur  des  questions  de  physiologie  cardiaque 
non  encore  résolues,  et  enfin  la  dernière  leçon  sur  les  angines  réflexes. 

Ce  livre,  à  la  fois  si  clair  et  si  savant,  est  digne  de  toute  l'attention 
des  physiologistes  et  des  cliniciens.  B.  S. 

Les  centres  cérébraux  de  la  vision  et  de  T appareil  nerveux  visuel  intra- 
cérébral;  par  le  D'  Vialet,  avec  une  préface  du  D'  Diêjerine.  Paris, 
1893;  iji-8^  de  355  pages,  avec  90  figures  dont  20  dans  le  texte  et  10  en 
phototypie  hors  texte. 

Ainsi  que  le  dit  Déjerine,  cet  ouvrage  comble  une  lacune  en  France, 
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car  il  est  le  premier  sur  le  sujet  important  dont  il  traite.  M.  Vialet,  tout  en 
confirmant  certains  des  résultats  acquis,  apporte  à  Tétude  de  la  localisa- 
tion des  centres  visuels,  des  faits  personnels  entièrement  nouveaux  et 
vérifiés  par  son  éminent  maître,  Déjerine. 

L*ouvrage  si  remarquable  de  M.  Vialet  contient  des  recherches  origi- 
nales sur  Tanatomie  normale  du  lobe  occipital  et  les  dégénérescences  des 
conducteurs  visuels  intra-eérébraux,  ainsi  qu*une  étude  d'ensemble  de 
Tappareil  nerveux  de  la  vision,  depuis  la  rétine  jusqu^à  Técorce  céré- 
brale. 

Il  mérite  assurément  l'attention  des  physiologistes  tout  autant  que  celle 
des  médecins.  B.  S. 

Lb  Mtmvemêat;  par  E.-J.  Màrbt,  membre  de  riostitut  et  de  TAcadémie 
de  médecine,  professeur  au  Collège  de  France  et  directeur  de  la  Station 
physiologique.  Paris,  1894  ;  in-18  de  3S6  pages,  avec  214  figures  dans 
le  texte  et  3  planches. 

Ce  livre  qui  montre  que,  même  à  un  Age  asseï  avancé,  on  peut  encore 
faire  des  découvertes  importantes,  a  été  analysé  par  Fauteur  lui- 
même  dans  ce  numéro  des  Archives.  Nous  y  renverrons  nos  leet^rs 
(Voy.  p.  182)  et  nous  nous  bornerons  à  dire  qu'après  avoir  trouvé  Tin»- 
trumentation  si  ingépieuse  et  si  clairement  décrite  par  lui,  Marey  a  su 
s'en  servir  admirablement.  La  science  lui  doit  nombre  d'œuvres  extrê- 
mement remarquables,  mais  celle-ci  est  incontestablement  une  des  meil- 
leures. Les  artistes  et  les  médecins,  comme  les  physiologistes,  y  trouve- 
yeront  des  faits  et  des  idées  du  plus  haut  intérêt. 
.  Nous  devons  ajouter  que,  grâce  au  nombre,  à  la  variété  et  à  Fimpor- 
tance  des  figures,  dignes  de  la  grande  valeur  du  texte,  cet  ouvrage 
occupera  un  très  haut  rang  parmi  les  publications  physiologiques  de 
rÉcole  française. 

Puisque  l'occasion  s'en  présente,  on  nous  permettra  de  dire,  à  propos 
de  l'École  physiologique  française,  contrairement  aux  singulières  asser- 
tions récentes  d'un  savant  étranger  de  grande  éminence,  que  ce  n'est 
pas  en  Allemagne  seulement  que  la  physiologie  fait  de  nos  jours  de  très 
grands  progrès.  B.  S. 


Ptils.  —  Imprimerie  Paol  Ditoivt,  4,  rue  do  Boaloi  (a.)  65.1.94.     Le  Génua  :  6.  Kâssoh. 


ARCHIVES 


DE 


PHYSIOLOGIE 

NORMALE  ET  PATHOLOGIQUE 

TRAVAUX    ORIGINAUX 


I 

RECHERCHES   CHRONOMÉTRIQUES 

SUR    LA    RÉGÉNÉRATION    DES    NERFS 
Par  M.  C.  VA  ML  AIR,  ppofesseiip  à  TUniversiln  de  Liège. 


Les  diflerentes  phases  de  la  reproduction  des  nerfs  sont  aujour- 
d'hui suffisamment  connues  pour  qu'on  puisse  se  faire  une  idée  assez 
nette  de  l'ensemble  du  processus.  On  sait  que  pour  arriver  à  une 
ix^stauration  complète,  il  s'effectue  tout  d'abord  dans  l'extrémité  cen- 
trale du  nerf  un  travail  préparatoire  (drageonnement)  aboutissant  à  la 
muUipUcatiott  des  fibres.  Les  libres  nouvelles  issues  de  cette  proli- 
fération se  mettent  ensuite  à  croître  dans  le  sensjiériphérique  tout 
on  augmentant  de  nombre.  De  ces  jeunes  éléments,  les  uns  se 
développent  dans  une  direction  plus  ou  moins  parallèle  à  l'axe  du 
conlon  tandis  que  d'autres,  affectant  un  trajet  oblique,  perforent  la 
}?aine  lamelleuse  des  névricules  et,  leur  exode  une  ibis  accompli, 
forment  un  véritable  manchon  neuroïdalautourdes  faisceaux  primitifs. 
Lorsque  ces  deux  espèces  de  libres  ont  dépassé  le  moignon  central, 
elles  se  confondent  —  sans  cesser  de  poursuivre  leur  multiplication 
—  en  une  masse  neuro-conjonctivale  feutrée,  laquelle  constitue  avec 
le*  renflement  terminal  du  segment  supérieur  ce  (jne  l'on  a  désigné 
Arcii.  de  piiys.,  5»  série.  —  VL  15 
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SDiis  1(*  nom  (le  névrowe  de  régénération.  Certaines  fibres  restent 
coninie  é^^arécs  dans  le  lacis  inextricable  dont  se  compose  la  forma- 
tion névroinateuse.  D'autres  réussissent  à  s'en  déj^ager,  mais  pour  se 
perdre  latéralement  dans  les  tissus  circonvoisins.  Il  en  est  eniin  (jui, 
])lus  favorisées,  viennent  prendre  contact  avec  le  moignon  périphé- 
ritpie,  pénètrent  dans  l'intérieur  même  de  ses  faisceaux  en  cbemimnt 
dmia  les  esjmces  cndoneuriaux  élargis  par  l'atrophie  dégénéra tivo 
des  vieux  tubes  et  finissent  [lar  gagner  les  ramifications  terminales 
du  nerf.  Ces  derniers  éléments,  bien  moins  nombreux  que  tous  les 
autres,  sont  les  seuls  qui  remplissent  un  rôle  efl'ectif  dans  la  restau, 
ration  histologicpie  du  nerf. 

Lorsque,  au  lieu  d'être  maintenus  dans  une  juxtaposition  parfaite, les 
deux  moignons  restent  séparés  par  un  intervalle  assez  considérable, 
lt?s  fibrilles  issues  du  drageonnement  auront  à  fournir  une  étape 
intermédiaire  :  celle  (pie  représente  leur  parcours  à  travers 
l'espace  intercalaire.  On  voit  alors  le  renflement  névromateux  se 
résoudre,  avant  d'atteindre  le  moignon  péripliéricpie,  en  un  tractas 
plus  ou  moins  ténu  composé  de  fibrilU^s  cpii  tendent  à  se  pai'alléliser. 
Dans  les  cas  où  le  filament  en  (jueslion  présentait  une  certaine 
longueur,  j'ai  pu  constater,  au  niveau  do  sa  portion  distale,  une 
véritable  fasciculation  des  éléments  nouveaux  —  assez  nette  parfois 
pour  donner  naissance  à  des  névricules  rudimentaires*. 

Mais  si,  envisagée  dans  ses  grandes  lignes,  l'évolution  anatomique 
du  processus  n^olTre  i)lus  guère  d'obscurité,  la  fixation  du  temps 
employé  à  son  accomplissement  et  surtout  celle  de  la  durée  compa- 
rative de  ses  différentes  phases  n'ont  pas  encore,  jusqu'à  présent, 
fait  l'objet  d'une  étude  expérimentale  méthodique. 

Et  cependant,  pour  ne  parler  que  de  ses  applications  cliniques, 
cette  détermination  n'est  pas  sans  posséder  une  assez  grande  impor- 
tance. Il  est  en  effet  des  circonstances  où  la  fonction  d'un  nerf 
accidentellement  divisé  tarde  à  se  rétablir.  A  un  moment  donné,  le 
chirurgien  devra  donc  se  demander  s'il  peut  encore  compter  sur  un 
n^tour  spontané  de  l'activité  nerveuse  ou  s'il  lui  faut  définitivement 
renoncer  à  cet  espoir.  Dans  la  première  éventualité,  rinter\'ention 
opératoire,  surtout  si  elle  doit  consister  en  une  section  nouvelle, 
S(»rait  absolument  inopportune  car  elle  aurait  pour  résultat  inéluc- 
table de  retarder  et  peut-être  d'ajourner  indéfiniment  le  rétablisse- 
ment de  la  fonction.  Dans  le  second  cas,  au  contraire,  toute  tempo- 
risation serait  préjudiciable  au  malade,  puis(iu'elle  lui  ferait  attendre 
inutilement  une  guérison  facile  à  obtenir  par  une  opération  nouvelle. 

*  \'anlair,  I)c  la  rôjj^énépation  des  nerfs  périphériques   par  le  procédé    de  la    ' 
suture  lubulaire  {Arch.  de  biol.y  1882,  p.  370;. 
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Car  souvent  il  suffira,  en  pareille  circonstance,  de  diviser  le  nerf  à 
nouveau  ou  de  faire  simplement  disparaître  un  enclavement  cicatri* 
ci(*l  pour  rendre  possible  Tachèvement  du  travail  réparateur. 

Au  point  de  vue  physiologique  les  évaluations  dont  il  s'agit  sou- 
lèvent également  une  question  intéressante  :  celle  de  Tinfluence  des 
milieux  ou,  si  Ton  veut,  des  conditions  mécaniques  susceptibles 
d'accélérer  ou  de  ralentir  la  croissance  centrifuge  des  éléments 
nerveux. 

I.  —  Evaluation  de  la  durée  globale  du  délai  requis  pour  la  repro- 
duction INTÉGRALE  D*UN  NERF. 

11  est  possible  d'arriver  à  cette  détermination  en  usant  de  différentes 
méthodes  dont  la  plus  pratique  consiste  à  rechercher  le  laps  qui 
sépare  le  moment  choisi  pour  la  division  du  nerf  de  celui  qui  corres- 
pond au  retour  de  la  fonction.  J'ai  appliqué  ce  procédé  au  lacialy  au 
pneumogastrique  et  au  sciatique. 

Pour  le  premier  nerf  j'ai  opéré  de  préférence  sur  le  lapin,  à  cause 
(le  l'extrême  mobilité,  que  présente  chez  cet  animal  la  lèvre  supé- 
rieure. Pour  les  deux  autres,  j'ai  expérimenté  sur  le  chien  qui 
supporte  plus  facilement  que  le  lapin  les  grands  traumatismes 
neigeux*. 

La  restauration  du  facial  se  traduit  tout  naturellement  par  la  réap- 
parition de  la  motilité  dans  les  régions  primitivement  paralyséesi 
OUe  du  pneumogastrique  —  ou  plutôt  du  laryngé  inférieur  — 
sera  tenue  pour  achevée  lorsque  l'on  pourra  trancher  impunément 
le  second  vague  après  avoir  exécuté  la  section  du  premier.  Pour  le 
soiatique  en  tant  que  conducteur  sensitif,  c'est  surtout  le  retour  de 
la  sensibilité  dans  le  coussinet  plantaire  et  la  surface  immédiatement 
avoisinante  qui  marquera  l'instant  où  se  trouve  accomplie  la  repro- 
duction intégrale  du  nerf.  Cette  région  est  en  effet  la  seule  qui, 
honnis  de  rares  exceptions,  subisse  une  anesthésiation  complète 
(piand  on  fait  la  section  du  poplité  interne  à  la  partie  moyenne  et 
inférieure  de  la  cuisse  ;  elle  constitue,  en  d'autres  termes,  un  terril 
toire  réservé  au  milieu  des  zones  mixtes  occupant  d'ordinaire  le 
reste  de  la  portion  digitale  de  la  plante*.  J'ajouterai  que  cette  même 

'  Ici  comme  dans  les  expériences  ultérieures,  les  deux  segments  ont  toujours 
(■(•>  suturés  soit  bout  â  bout,  soit  à  distance  à  l'aide  de  la  soie  subUmée.  J*ai 
donné  la  préférence  à  cette  dernière  parce  que  le  catgut  aurait  pu,  par  sa  disso-* 
lution  prématurée,  céder  à  la  force  rétractile  du  nerf  et  maintenir  par  là-même 
insuffisamment  les  deux  bouts. 

•  Vanlair,  Recherches  critiques  et  expérimentales  sur  l'innervation  indirecte 
de  la  peau  {Arch.  de  biol.  1886,  p.  43JÎ). 
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circonscription  est  toujours,  ainsi  qu*on  le  verra  plus  loin,  celle  qui 
se  ranime  en  dernier  lieu,  alors  même  que  la  section  du  poplilé 
interne  aurait  provoqué  Tanesthésie  de  toute  la  surface  plantaire. 

Il  serait  trop  long  d'exposer  avec  tous  leurs  détails  les  expériences 
auxquelles  j*ai  procédé.  Je  me  bornerai  donc  à  mentionner  ici  les 
résultats  qu'elles  m'ont  permis  d'obtenir. 

Si  Ton  sectionne  les  deux  branches  inférieures  du  facial  au  sortir 
de  la  parotide,  on  trouve  qu'il  faut  environ  huit  mois  pour  voir  les 
parties  anervées  récupérer  leur  motilité  :  ce  qui  donne,  la  longueur 
du  nerf  étant  coimue,  une  vitesse  de  9  millimètres  environ  par  mois, 
soit  trois  décimillimf'tres  par  jour, 

La  restauration  du  pneumogastrique  a  demandé  onze  mois  :  d'où 
l'on  peut  conclure,  si  l'on  prend  pour  base  la  longueur  du  récurrent, 
(|ue  la  régénération  s'est  effectuée  à  raison  de  3  centimètres  par 
mois,  c'est-à-dire  de  un  millimètre  par  Jour, 

Celle  du  sciatiquo  s'opère,  à  très  peu  de  chose  près,  avec  la 
même  vitesse  que  celle  du  vague.  Ici  se  place  une  observation  inté- 
ressante en  ce  qu'elle  met  en  pleine  lumière  l'influence  qu'exercent 
les  conditions  mécaniques  sur  la  reproduction  des  nerfs.  Si  Ton 
compare  en  effet  les  dates  respectives  de  la  revivification  des  orteils 
et  du  cousssinet,  on  note  entre  les  deux  termes  un  écart  relativement 
considérable  que  l'on  peut  évaluer  en  moyenne  à  trois  mois.  Et 
cependant  le  coussinet  —  dont  la  réesthésiation  s'opère  toujours  eu 
dernier  lieu  —  occupe  une  position  moins  distale  (de  2*°, 5  environ) 
que  l'extrémité  des  orteils.  D'autre  part,  j'ai  vu  constamment  la 
surface  plantaire  sur  laquelle  repose  le  coussinet  se  ranimer  avant 
les  orteils  et  par  consécjuent  beaucoup  plus  tôt  que  le  coussinet  lui- 
même.  D'où  l'on  doit  induire  que  la  position  excentrique  de  ce 
dernier  apporte  à  la  pénétration  des  fibres  nouvelles  un  obstacle 
mécanique  qui  reste  longtemps  insurmontable.  —  Une  autre 
remarque  faite  sur  un  de  mes  chiens  mérite  également  de  fixer 
l'attention.  Ayant  prati(iué  sur  un  sciatique  déjà  régénéré  une 
seconde  section  à  1  centimètre  au-dessus  du  premier  niveau,  j'ai  pu 
constater  que  la  deuxième  restauration  s'accomplissait  en  un  temps 
sensiblement  plus  court  que  la  première.  Alors  que  celle-ci  avait 
exigé  un  délai  de  dix  mois,  l'autre  n'a  demandé  cpie  sept  mois  cl 
demi.  Il  semble,  d'après  cela,  (pi'un  premier  effort  de  régénération 
rende  plus  facile  le  travail  nécessaire  à  une  restam'ation  ultérieure. 
Les  évaluations  précédentes  s'appliquent  unicpiement  au  cas  où 
les  deux  bouts  du  sciatique  ont  subi,  après  la  section,  unecoaptation 
parfaite.  Elles  se  trouvent  naturellement  dépassées  lorscpie  les 
moignons. sont  maintenus  à  distance.  Pour  des  sections  pratiquées 
au  milieu  de  la  cuisse,  à  30  centimètres  au-dessus  du  coussinet  plan- 
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taire,  le  délai  s*est  élevé  en  moyenne  à  un  peu  plus  de  treize  mois 
pour  un  intervalle  d'un  centimètre,  à  viiifft  mois  environ  quand  la 
distance  des  bouts  mesurait  deux  centimètres,  à  vingt-huit  mois  et 
demi  lorsqu'elle  atteignait  trois  centimètres.  Dans  les  cas  où  la  sec- 
tion a  porté  uniquement  sur  le  poplité  interne  avant  la  bifurcation 
du  tronc,  la  restauration  s'est  accomplie  plus  promptement  (10-11  mois 
pour  un  écartement  d'un  centimètre),  sans  doute  à  cause  de  la  tutelle 
oITerte  aux  fibres  nouvelles  par  l'autre  branche  du  sciatique. 

Je  dois  cependant  faire  observer  qu'au  point  de  vue  chronomé- 
trique  les  résultats  des  névrectomies  sont  assez  inconstants.  Chez 
certains  animaux  où  la  résection  avait  porté  sur  une  longueur  de 
î3  centimètres,  la  réesthésiation  faisait  encore  défaut  après  un  inter- 
valle de  trente  et  un  moiô.  Chez  d'autres  la  reviviflcation  du  nerf  ne 
s'est  jamais  effectuée.  Enfin,  je  ne  suis  parvenu  en  aucun  cas  à 
obtenir  un  succès  complet  lorsque  les  bouts  ont  été  maintenus  à  une 
distance  de  4  centimètres. 

Nonobstant  la  variabilité  de  ces  chiffres,  on  peut  établir  cette  con- 
clusion que  le  délai  n'augmente  pas  en  raison  directe  de  la  distance. 
Le  niotif  de,  cette  discordance  réside  vraisemblablement  dans  une 
particularité  que  j'ai  déjà  signalée  :  je  veux  parler  de  la  tendance 
des  fibres  nouvelles  à  rectifier  leur  trajet  à  mesure  qu'elles  s'éloi- 
gnent du  moignon  central.  Cette  disposition  des  fibrilles  est  évidem- 
ment de  nature  à  faciliter  leur  progression  centrifuge  à  travers 
l'espace  intercalaire.  Il  s'ensuit  qu'elles  mettront  moins  de  temps  à 
parcourir  le  segment  distal  du  tractus  que  sa  portion  proximale  :  ce 
qui  réduira  d'autant  la  durée  globale  du  délai.  —  A  vrai  dire,  cette 
obsei-vation  n'est  point  applicable  à  tous  les  cas.  Le  phénomène  ne  se 
produit  en  effet  que  dans  certaines  conditions  :  lorsque,  par  exemple, 
les  moignons  ne  sont  pas  séparés  par  un  espace  trop  considérable  et 
que  les  deux  bouts  se  trouvent  unis  par  une  suture.  Mais  ces  condi- 
tions sont  précisément  celles  dans  lesquelles  je  me  suis  placé  pour 
exécuter  mes  recherches. 

Je  dois  insister  également  sur  un  autre  fait  qui  s'est  manifesté 
dans  tous  mes  essais  névrectomiques.  Alors  que  dans  les  sections 
simples  le  retour  parfait  de  la  sensibilité  suit  ordinairement 
d'assez  près,  pour  une  région  donnée,  l'apparition  des  premiers  indi- 
ces du  rétablissement  fonctionnel,  il  s'écoule  constamment  entre  les 
deux  périodes,  dans  les  cas  de  résection,  un  intei'valle  relativement 
long.  De  plus,  à  mesure  que  s'accroit  la  distance  des  moignons,  on 
voit  augmenter  la  durée  de  ce  même  intervalle.  Pour  une  rescision 
iVun  demi'Ceaiimètrej  par  exemple,  l'écart  ne  dépasse  guère  six 
moisj  tandis  qu'il  atteint  en  moyenne  une  dizaine  de  mois  lorsque 
la  solution  de  continuité  est  de  deux  centimètres.  L'explication  de 
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cette  particularité  doit  être  cherchée,  sans  aucun  doute,  dans  la 
persistance  prolongée  d'une  insuflisancc  numérique  des  fibres.  Plus 
réloignement  des  moignons  sera  considérable,  moins  grand  sera  le 
chiflre  initial  dos  fibres  nouvelles  qui  réussiront  à  gagner  le  bout 
périphérique  ;  et  c'est  seulement  quand  une  multiplication  ultérieure 
de  ces  fibres  dans  le  tractus  intercalaire  sera  parvenue  à  combler 
le  déchet  que  la  région  primitivement  anei^vée  pourra  récupérer  sa 
sensibilité  nonnale. 

II.  —  DÉTEHMINATION   CHRONOMÉTRIQUE  DES  DIFFÉRENTES   PHASES 
DU  PROCESSUS  RÉGÉNÉRATEUR. 

Il  s'agissait  ici  d'évaluer  la  vitesse  absolue  et  relative  avec  laquelle 
s'accomplissent  les  trois  actes  successifs  de  la  régénération,  à  sa- 
voir :  1°  la  prolifération  initiale  et  Texpansion  exodique  des  fibres; 
2*  le  trajet  de  ct^s  dernières  dans  l'intervalle  des  deux  moignons; 
3*  leur  i)rogression  dans  le  segment  périphérique. 

Voici  de  quelle  façon  j'ai  procédé  à  cette  seconde  série  de  recher- 
ches : 

Après  avoir  établi,  par  des  expériences  préalables,  que  les  sciati- 
ques  droit  et  gauche  d'un  même  animal  soumis  tous  deux  à  la  même 
opération  se  comportent  à  peu  de  chose  près  d'une  manière  identique 
au  point  de  vue  du  temps  nécessaire  à  la  réesthésiation,  j'ai  pratiqué 
d'un  côté  une  section  simple  avec  coaptation  des  bouts,  et  de  Tautre 
une  opération  différant  de  la  première  par  certaines  conditions  de 
nombvCy  de  distance  et  de  nivemi;  et  cela  sur  une  dizaine  de  chiens. 

Pour  fixer  les  idées,  désignons  par  D  la  durée  globale  de  la  repro- 
duction. Appelons  d  le  temps  consacré  à  la  prolifération  et  à 
Texode,  d  le  laps  de  temps  qui  correspond  à  la  formation  et  à  l'achè- 
vement du  tractus  intercalaire,  et  S  celui  qu'emploient  les  éléments 
nouveaux  à  parcourir  dans  toute  son  étendue  la  portion  périphérique 
du  nerf. 

Etant  admis  que  par  une  juxtaposition  immédiate  des  bouts  la  lon- 
gueur du  tractus  intermédiau'e  et  i)ar  consécpient  la  valeur  de  (f  se 
ti*ouvent  réduites  à  zéro,  si  l'on  vient  à  praticpier  sur  le  sciatique 
droit,  par  exemple,  deux  sections  à  des  niveaux  différents  en  utilisant 
comme  témoin  le  sciatique  gauche  divisé,  lui,  en  un  seul  point,  que  l'on 
note  ensuite  de  part  et  d'autre  le  moment  où  la  restauration  fonc- 
tionnelle est  devenue  complète,  et  la  différence  des  dates  indiquera 
la  durée  du  travail  préliminaire  qui  s'accomplit  dans  le  bout  central 
immédiatement  après  la  section,  c'est-à-dire  la  valeur  de  d. 

Pour  arriver  à  connaître  celle  de  (f^  il  suffira  de  pratiquer  d'un 
côté  une  section  simple  avec   coaptation  exacte  des  deux  bouts,  et 
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Je  Tautro  une  rescision  plus  ou  moins  étendue  en  maintenant  les 
moignons  k  une  distance  déterminée.  En  comparant  les  délais 
nécessaires  à  la  réesthésiation  complète  de  Tua  et  de  l'autre  nerf, 
on  obtiendra  la  valeur  de  (f  pour  un  écartement  donné. 

Veut-on  savoir  enfin  avec  quelle  rapidité  les  fibres  nouvelles  se 
propagent  dans  le  bout  périphérique,  on  divisera,  par  exemple,  le 
poplité  interne  droit  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  et  le  po- 
plité  interne  gauche  près  du  jarret,  de  manière  à  établir  entre  les 
deux  sections  une  différence  de  plusieurs  centimètres.  Puis  on 
attendra  le  retour  complet  de  la  sensibilité  à  droite  et  à  gauche  en 
notant  avec  soin  Tintervallo  chronologique  séparant  les  deux  res- 
taurations. Cet  intervalle  une  fois  connu,  on  arrivera  par  un  calcul 
des  plus  simples  à  fixer  la  vitesse  de  progression  des  fibres  nou- 
velles dans  le  segment  périphérique.  La  troisième  et  dernière 
inconnue  S  sera  par  là-méme  déterminée. 

Je  ne  veux  pas  prétendre  que  cette  méthode  soit  à  l'abri  de  tout 
reproche.  Il  est  évident  que  l'un  ou  l'autre  des  temï)s  successifs  de 
reproduction  sera  tantôt  active,  tantôt  ralenti  par  des  conditions 
générales  individuelles  dont  l'influence  ne  saurait  être  numéricpie- 
ment  appréciée.  Il  peut  se  faire  en  outre  que,  en  dépit  des  soins  apportés 
à  l'opération,  la  juxtaposition  des  moignons  ne  soit  pas  aussi  parfaite 
dans  un  cas  que  dans  l'autre  ;  ou  bien  encore  que  le  traumatisme,  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  provoque  une  réaction  locale  plus  ou  moins 
intense  suivant  l'animal  sur  lequel  on  opère.  On  n'est  pas  non  j)lus 
en  droit  d'affirmer  que  la  croissance  centrifuge  des  fibres  dans  le 
."'•jjinent  périphérique  suit  une  marche  absolument  régulière.  Il  est 
même  certain,  d'après  mes  propres  observations,  que  cette  propaga- 
tion s'effectue  avec  beaucoup  moins  de  rapidité  dans  les  ramifi- 
cations extrêmes  du  nerf  que  dans  la  portion  proximale  du  segment 
périphérique  :  pour  n'en  citer  qu'un  exemple,  la  réesthésiation  du 
coussinet  plantaire  ne  s'opère  d'habitude,  dans  les  expériences  sur 
le  sciatique,  qu'avec  une  remarquable  lenteur. 

Mais  parmi  ces  circonstances  différentielles  il  en  est  plusieurs 
que  l'on  peut  considérer  comme  négligeables,  attendu  qu'elles  se 
rencontrent  dans  tous  les  essais  de  vivisection.  Ce  ne  sont  pas,  au 
surplus,  des  causes  d'erreur  :  en  raison  même  de  leur  contingence, 
elles  communiquent  à  l'ensemble  des  résultats  un  caractère  d'objec- 
tivité sans  lequel  ces  dernière  ne  présenteraient  qu'une  valeur 
purement  Ihéoricjue. 

On  ne  saurait  se  dissimuler  non  plus  —  et  ceux  qui  se  sont  livrés  à 
ce  genre  de  recherches  ne  manqueront  pas  d'en  faire  la  remarque  — 
(pie  l'exploration  de  la  sensibilité  laisse  souvent  place  au  doute.  J'ai 
constaté  personnellement,  de  la  façon  la  plus  positive,  qu'à  quelques 
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jours  et  même  parfois  à  quelques  heures  (rinlervalle,  des  parties 
qui  semblaient  défînilivement  réesthésiées  perdaient  à  nouveau  leur 
impressionnabilité  pour  ne  la  recouvrer  qu'un  certain  temps  après. 
Mais  ces  variations  ne  portent  jamais  que  sur  des  périodes  relative- 
ment courtes  et  ces  incertitudes  n'arrivent  pas  à  fausser  les  résultats 
généraux  de  Tobservation. 

Voici  maintenant  la  relation  des  expériences  instituées  conformé- 
ment au  programme  précédemment  tracé,  en  ne  retenant  que  les 
faits  et  les  notations  chronologiques  directement  utilisables. 

1®  Délai  aiïecté  à  la  prolifération  initiale  et  à  l'expansion  exodiquo 

des  iibres, 

Exp.  I.  —  IjC  [•'  février  iB92,  on  soumet  ù  une  seetion  si/n/i/e  le  poplilé 
droit.  A  gauche,  le  nerf  est  divisé  en  deux  points  distants  de  2  centi- 
mètres l'un  de  l'autre,  In  section  proximale  de  gauche  occupant  le  m«*m<^ 
niveau  que  la  section  unique  du  nerf  droit.  La  distance  entre  ce  point  ri 
le  coussinet  était  de  30  centimètres. 

L'exploration  a  pris  fin  le  26  février  1893.  A  cette  date,  les  deux  cous- 
sinets réagissaient  l'un  et  l'autre  d'une  manière  parfaite. 

D'après  les  notations  chronologiques  recueillies  au  cours  de  cette  expé- 
rience, le  début  de  la  réesthésiation  du  coussinet,  ou  plus  exactement  «le 
la  réesthésiation  des  parties  homologues  de  cette  région,  a  été  constaté 
un  mois  plus  tard  pour  le  côté  gauche  que  pour  le  côté  droit. 

En  ce  qui  regarde  la  sensibilisation  totale  du  coussinet,  on  obtient 
également  une  différence  d'un  mois  et  quelques  jours  entre  les  deux 
côtés.  Mais  il  a  fallu  un  temps  à  peu  près  double  pour  que  le  coussinet 
gauche  atteignît  le  même  degré  d'impressionnabililé  que  le  droit. 

En  combinant  les  données  relatives  aux  réesthésiations  partielle  et  totale 
du  coussinet  chez  les  deux  chiens  opérés,  on  arrive  à  une  moyenne  d'un 
peu  plus  de  quarante  Jours. 

2**  Vitesse  du  parcours  dans  f  espace  intercalaire, 

Exp.  II.  —  Le  4  avnl  1888,  il  est  procédé  du  côté  droit  a  une  division 
simple  du  poplité  interne  avec  juxtaposition  des  segments.  A  gauche,  au 
même  nivaau,  on  divise  également  le  nerf,  mais  en  s'ahstenant  ici  de 
rapprocher  les  deux  moignons  dont  l'écartement,  causé  par  la  rétraction, 
se  trouve  être  précisément  d'un  centimètre.  I^a  distance  entre  le  niveau 
de  la  section  et  le  coussinet  est  de  27  centimètres.  L'expérience  s'est 
terminée  le  26  juin  1889  par  le  retour  de  la  sensibilité  normale  dans  les 
deux  coussinets. 

Entre  les  phases  identiques  de  la  réinnervation  partielle  du  coussinet^ 
il  s'est  écoulé  un  intervalle  d'un  peu  plus  d'un  mois.  Pour  la  réesthé- 
siation totale,  la  différence  a  été  de  un  mois  et  vingt-un  jours,  et  pour 
la  restauration  parfaite,  de  dix-neuf  jours.  En  établissant  la  moyenne 
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entre  les  deux  première  résultats,  ceux  qu'il  convient  surtout  de  prendre 
en  considéi'ation,  on  trouve,  en  chifTrc  rond,  un  peu  moins  de  un  mois  et 
demi.  I/écartement  des  deux  bouts  mesurant  à  gauche  1  centimètre,  on 
voit  qifici  les  fibres  nouvelles  ont  marché  dans  le  segment  intercalaire 
avec  une  vitesse  d'un  peu  moins  de  2,5  décimiUimètves  par  Jour. 

Exp.  III.  —  Le  28  janvier  1895,  le  poplité  interne  droit  est  divisé  vers 
le  milieu  de  la  cuisse  et  les  deux  bouts  sont  maintenus  rapprochés  par 
une  suture.  A  gauche,  on  pratique  sur  le  même  nerf  une  résection  de 
1  centimètre  en  gardant  les  bouts  à  cette  distance.  Il  existait  entre  la 
section  et  le  coussinet  un  intervalle  de  29  centimètres.  Les  recherches 
esthésioscopiques  ont  été  poursuivies  jusqu'au  15  janvier  1893,  époque  à 
laquelle  les  deux  coussinets  ont  récupéré  leur  sensibilité  normale. 

I^s  délais  différentiels  ont  été  les  suivants  :  un  mois  pour  la  réesthc- 
siation  partielle  ou,  si  l'on  veut,  le  début  de  la  sensibilisation  du  cous- 
sinet ;  deux  mois  et  douze  jours  pour  la  réesthésiation  totale  ;  dix-sept 
jours  pour  la  réinnervation  parfaite.  Im  moyenne  entre  les  deux  pre- 
miers délais  peut  donc  Ctre  évaluée  à  une  cinquantaine  de  jours,  ce  qui 
donne  une  vitesse  de  2  décimillimètres  par  Jour  pour  le  passage  à  tra- 
vers le  vide  inter«;alaire. 

Exp.  IV.  —  Le  16  mai  1888,  même  opération  que  dans  la  recherche 
précédente.  La  distance  entre  la  section  et  le  coussinet  mesure  15  centi- 
mètres. 

Par  suite  du  décès  prématuré  de  l'animal  (le  15  septembre),  l'expé- 
rience est  restée  ici  forcément  imparfaite.  J'ai  pu  noter  seulement  que 
quarante  joui's  environ  après  la  réesthésiation  partielle  des  orteils  droits, 
les  orteils  gauches  se  montraient  encore  insensibles  bien  que  le  reste  de 
la  plante  eût  récupéré  son  impressionnabilité  normale.  Si  donc,  à  défaut 
dobservations  sur  le  coussinet,  on  adopte  pour  base  des  calculs  l'inter- 
valle en  question,  en  le  majorant  des  quelques  journées  supplémentaires 
qu'eût  exigées  sans  doute  la  réinnervation  des  orteils  gauches,  on  arrive 
encore  à  attribuer  aux  fibres  nouvelles  une  vitesse  d'un  peu  plus  de 
i  décimillimètres  par  Jour  dans  l'espace  intercalaire. 

Exp.  V.  —  Au  lieu  de  procéder  ici  à  une  simple  section  d'un  côté  et  à  une 
i-ésection  de  l'autre,  on  pratique  une  rescision  à  droite  comme  a  gauche, 
mais  en  enlevant  à  droite  un  segment  de  1  centimètre  et  à  gauche  un 
tronçon  de  i  centimètres.  L'opération  a  été  faite  le  8  janvier  1892.  La 
distance  entre  le  niveau  supérieur  des  résections  et  le  coussinet  était  de 
33  centimètres. 

L'observation  s'est  prolongée  jusqu'au  28  mars  1893,  date  à  laquelle 
les  coussinets  sont  revenus  tous  deux  à  leur  sensibilité  physiologique. 
Au  cours  de  cette  recherche,  on  a  constaté  un  temps  d'arrêt  de  plusieurs 
mois  causé  par  des  troubles  de  nutrition  généraux  et  locaux  :  ce  qui 
explique  la  longue  durée  de  l'expérience. 

Si  l'on  compare  les  dates  de  la  sensibilisation  totale  de  la  zone  plan- 
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taire  située  derrière  le  coussinet,  on  trouve  une  dilTérencc  de  trente-neuf 
joure.  D*oii  il  résulte  que  les  fibres  nouvelles  auraient  marche  dans  l'es- 
pace intercalaire  à  raison  de  5,5  déciini Ili mètres  par ]o\ir.  La  récapitu- 
lation des  données  chronométriques  fournies  par  les  expériences  II,  III, 
IV  et  V  donne  une  moyenne  de  2,8  décimillimètres,  soit  un  peu  plus  de 
SyÔ  déciiniHimètres  par  Jour, 

3<»  Progression  des  ûbres  dans  Je  segment  périphérique, 

Exp.  VI.  —  Le  31  octobre  1888,  le  poplité  interne  gauche  est  divisé 
vers  le  milieu  de  la  cuisse  ;  à  droite,  la  section  porte  sur  le  tibial  posté- 
rieur, à  peu  près  au  milieu  de  la  jambe.  La  distance  entre  la  section 
gauche  et  le  coussinet  plantaire  était  de  25  centimètres.  A  droite  elle 
mesurait  16  centimètres  et  demi.  11  existait  donc  entre  les  deux  sections 
une  différence  de  niveau  de  8  centimètres  et  demi.  Autrement  dit,  le  bout 
périphérique  gauche  comptait  8  centimètres  et  demi  de  plus  que  le  droit. 
A  la  patte  droite  le  coussinet  seul  se  montrait  anesthésié  ;  à  gauche, 
rinsensibilité  occupe  un  espace  un  peu  plus  étendu.  lîanimal  meurt  avant 
la  réesthésiation  complète  des  coussinets. 

La  réinnervation  partielle  du  coussinet  gauche  s'était  opérée  cinquanto- 
deux  Jours  après  celle  de  son  congénère.  Les  fibres  nouvelles  avaient 
donc  progressé  dans  le  bout  périphérique  avec  une  vitesse  de  1"*"»,6  par 
jour. 

Exp.  vit.  —  Le  10  février  1892,  on  coupe  le  faiseau  du  sciatique  for- 
mant le  poplité  interne  gauche  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse.  A  droite, 
le  môme  nerf  est  divisé  à  4  centimètres  plus  bas.  La  distance  de  la  pre- 
mière section  au  coussinet  était  de  36  centimètres. 

Le  3  février  1893,  les  orteils  et  les  coussinets  étaient  rentrés  en  pos- 
session de  leur  impressionnabilité  normale. 

On  a  pu  constater  pour  la  réesthésiation  générale  des  orteils  une  dif- 
férence de  quarante-neuf  jours  entre  le  côté  droit  et  le  côté  gauche,  soit 
une  marche  de  0"",82  par  jour  dans  le  segment  périphérique.  Pour  la 
réinnervation  totale  du  coussinet  le  laps  différentiel  n'a  pas  dépassé 
trente-neuf  jours  :  ce  qui  donne  une  vitesse  de  /  millimètre  par  jour. 
Enfin,  en  ce  qui  concerne  la  restauration  sensitive  parfaite  de  la  sur- 
face du  coussinetj  pour  laquelle  le  délai  a  été  de  soixante-dix  jours,  on 
arrive  au  chiffre  de  0"*",5T  par  jour. 

Exp.  VIII.  —  Le  ii  novembre  1888,  le  pèronier  est  divisé  au  milieu 
de  la  cuisse  à  droite,  tandis  qu'à  gauche  la  section  porte  sur  l'endroit 
précis  où  le  nerf  contourne  le  péroné.  La  distance  entre  les  deux  sec- 
tions est  de  5  centimètres. 

On  constate,  après  l'opération,  l'anesthésie  de  toute  la  face  dorsale  du 
pied  y  compris  celle  des  orteils  et  du  bord  externe.  L'expérience  était 
terminée  le  29  juin  1889. 
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A  di'oile,  la  réesthésiation  totale  a  exigé  pour  s'accomplir  deux  mois 
(le  plus  qu'à  gauche  :  ce  qui  donne  une  vitesse  de  0™™,8  par  jour;  la 
restauration  parfaite  s'est  exécutée  à  raison  de  O^^jIB. 

En  établissant  une  moyenne  entre  toutes  les  données  fournies  par 
les  expériences  VI,  VII  et  VIII,  on  obtient  en  chiffre  rond  un  milU- 
mètre,  chiffre  notablement  supérieur  à  celui  qui  représente  la  pro- 
gi*ession  des  libres  adventives  dans  la  phase  précédente  du  pro- 
cessus. Celles-ci  parcourent  en  effet  le  bout  périphérique  avec  une 
vitesse  presque  quadruple  de  celle  qui  règle  leur  marche  dans  Tes- 
pace  intercalaire. 

L'explication  ou,  si  Ton  veut,  la  justification  de  cet  écart  doit 
être  cherchée  dans  une  différence  de  milieu.  Entre  les  deux  seg- 
ments, les  éléments  de  nouvelle  formation  errent  pour  ainsi  dire 
sans  guide  dans  le  vide  interaponévrotique  ;  ils  accomplissent  des 
détours  inutiles,  comme  le  démontrent  la  structure  feutrée  du  né- 
vrome  et  les  fîexuosités  des  fascicules  nerveux.  La  masse  conjonc- 
tive qui  s'organise  dans  Tintervalle  des  bouts  vient  encore  accroître, 
par  sa  réticulation  capricieuse,  l'obstacle  opposé  à  la  croissance  en 
ligne  droite  des  éléments  nerveux  qui  doivent  péniblement  chercher 
leur  voie  au  milieu  de  cet  inextricable  lacis.  Dans  le  bout  périphé- 
rique, au  contraire,  ils  rencontrent  des  interstices  rectilignes  tout 
prêts  à  les  recevoir,  et  Ton  comprend  qu'ils  s'y  propagent  avec  une 
facilité  et  par  conséquent  aussi  avec  une  rapidité  beaucoup  plus 
grandes. 

Gela  est  tellement  vrai  que  si,  par  une  circonstance  fortuite,  le 
segment  distal  du  nerf  vient  à  subir  une  altération  structurale 
plus  ou  moins  profonde,  qu'il  présente,  par  exemple,  un  certain 
degré  de  sclérose  cicatricielle  résultant  d'une  lésion  locale,  la 
marche  des  fibres  dans  le  bout  périphérique  s'en  trouvera  ralentie 
et  le  retard  éprouvé  par  elles  sera  parfois  assez  considérable  pour 
renverser  en  quelque  sorte  Tordre  naturel  de  leur  progression.  Au 
lieu  de  voir  se  réesthésier  en  premier  lieu  celui  des  deux  coussinets 
qui,  théoriquement,  devrait  se  sensibiliser  avant  l'autre,  c'est  au 
contraire  la  restauration  nerveuse  du  second  coussinet  qui  se  pro- 
duira tout  d'abord. 

Témoin  le  fait  suivant  qui  me  semble  absolument  démonstratif. 
Ayant  pratiqué  la  section  du  poplité  interne  droit  en  un  seul  point 
et  du  poplité  interne  gauche  en  trois  points  différents,  j'avais  ob- 
servé non  sans  quelque  surprise  une  réesthésiation  plus  prompte 
du  coussinet  à  gauche  qu'à  droite.  Mais  il  fut  constaté  que  l'animal 
portait  au  membre  droit  une  fracture  consolidée  des  os  du  méta- 
tarse en  un  point  voisin  de  l'articulation  tarso-méta tarsienne,  frac- 
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ture  que  décelait  la  présence  d'un  cal  volumineux  avec  une  dévia- 
tion assez  prononcée  de  Textrémité  du  pied.  Les  ramifications  pé- 
dieuses  du  tibial  postérieur,  altérées  dans  leur  structure  et  déviées 
de  leur  direction  par  le  fait  de  la  lésion  osseuse,  devaient  o[)poser 
une  résistance  anormale  à  la  propagation  des  fibres.  Ainsi  s'expli- 
quait tout  naturellement,  par  des  circonstances  purement  physi- 
ques, la  remarquable  interversion  rencontrée  chez  notre  animal. 

11  m'a  paru  intéressant  de  rechercher  si  les  données  relatives  à  la 
durée  globale  étaient  superposables  à  celles  que  l'on  peut  obtenir 
en  prenant  pour  base  du  calcul  les  chilTres  relatifs  à  chacune  des 
phases  du  processus^  une  concordance  jnémo  approximative  des 
chiffres  devant  fournir  la  preuve  mathématique  de  l'exactitude  de 
mes  résultats. 

La  moyenne  du  temps  affecté  à  la  prolifération  initiale  et  à  l'ex- 
pansion exodique  a  été  évaluée  à  quarante  joure.  La  vitesse 
moyenne  du  parcours  dans  le  segment  périphérique  s'élève  à  1  mil- 
limètre. Si  l'on  adopte  le  chiffre  de  3U  centimètres  comme  expri- 
mant la  longueur  moyenne  de  la  portion  du  nerf  située  en  dessous 
de  la  section,  on  arrive  à  un  total  de  trois  cent  quarante  jours.  Or, 
j'ai  constaté  par  fobservation  directe  que  pour  le  pneumogastrique 
ramené  à  une  longueur  de  30  centimètres,  le  délai  global  minimum 
était  de  trois  cents  jours,  et  que  le  sciatique,  en  attribuant  les 
mêmes  dimensions  à  son  segïnent  distal,  exigeait  également  une 
dizaine  de  mois  pour  effectuer  sa  régénération  complète.  La  diffé- 
rence entre  les  résultats  fournis  par  les  deux  groupes  d'expériences 
est  donc  seulement  de  quarante  jours,  différence  insignifiante  si  l'on 
songe  qu'il  suffirait,  pour  en  renverser  les  termes,  de  m^ijorcr  d'un 
centimillimètre  la  vitesse  des  fibres  dans  le  bout  périphérique. 

Ceci  s'applique  aux  sections  simples  avec  coaptation  des  bouts. 

Lorsque  les  segments  restent  écartés,  il  faut  tenir  compte,  en 
plus,  de  la  marche  des  éléments  nerveux  dans  ce  système  interca- 
laire. Admettons  de  part  et  d'autre  une  distance  de  1  centimètre 
pour  rendre  possible  la  comparaison.  La  vitesse  des  libres  qui  vont 
du  bout  central  au  bout  périphérique  atteignant  2  décimillimètres  par 
jour,  le  laps  de  temps  nécessaire  à  la  jonction  nerveuse  des  deux 
segments  pourra  être  évalué  à  une  quarantaine  de  jours  :  ce  qui  por- 
tera à  trois  cent  soixante-quinze  jours  le  délai  aflecté  à  l'ensemble 
de  la  reproduction.  Et  l'on  a  vu  précédemment  que  pour  le  scia- 
tique  la  durée  globale  moyenne  du  processus  était  d'environ  quatre 
cents  jours  loi'sque  les  bouts  se  trouvaient  écartés  l'un  de  l'autre 
de  1  centimètre.  Ici  encore  les  deux  résultats  ne  diffèrent  que  d'une 
quantité  négligeable. 

Il  y  a  donc  lieu  de  considérer  comme  véritablement  adéquates 
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les  données  numériques  relatives  à  chacune  des  phases  du  procès 
r«'p:mëratour. 

Mais  indépendamment  des  ohservalions  sur  lesquelles  sont  basées 
ces  évaluations  chronométriques,  j'ai  pu  noter  au  cours  de  mes  in- 
vestigations quelques  faits  d'ordre  subsidiaire  qui  me  paraissent 
présenter  un  certain  intérêt. 

Si  Ton  suit  pas  à  pas  les  progrès  de  la  réesthésiation  du  pied 
îiprès  la  section  du  poplité  interne,  on  constate  que  cette  dernière 
s'effectue  dans  un  ordre  régulier  indiqué  par  les  propositions  sui- 
vantes : 

!•  La  plante  du  pied  tout  entière,  y  compris  la  face  inférieure  des 
orteil?,  se  ranime  constamment  avant  le  coussinet; 

2"  Toujours  ou  presque  toujours  la  partie  culminante  du  lobe 
médian  du  coussinet  est  celle  qui  se  réesthésie  en  dernier  lieu. 
D'ordinaire  aussi,  c'est  jiar  la  tubérosité  interne  (pie  c  )n.mence  la 
restauration  sensitive; 

3'  Enti'e  le  début  de  la  réinnervation  du  coussinet  et  le  retour 
de  la  sensibilité  dans  toute  sa  surface,  il  s'écoule  généralement  un 
]aj)s  proportionnellement  plus  long  que  pour  les  autres  parties  de  la 
jambe  et  du  pied. 

C'est  encore  dans  une  intervention  des  conditions  mécaniques 
qu'il  convient  de  chercher  la  raison  de  ces  particularités. 

J'ai  déjà  fait  voir,  après  Ranvier,  que  la  direction  des  fibres  nou- 
velles est  uniquement  déterminée  par  l'état  physique  des  milieux. 
Je  puis  ajouter  maintenant  que  la  rapidité  de  leur  [)rogression  dé- 
pend des  mêmes  circonstances.  Toutes  les  fois  qu'en  suivant  le 
trajet  dos  anciens  faisceaux  les  fibres  nouvelles  seront  obligées  de 
changer  de  direction,  on  les  verra  subir  un  temi)s  d'arrêt  ou  tout  au 
moins  un  ralentissement  marqué  dans  leur  évolution  centrifuge, 
c'est-à-dire  que  la  croissance  des  fibres  s'effectue  avec  d'autant  i)lus 
de  rapidité  que  leur  parcours  est  plus  direct.  Ce  qu'on  pourrait 
exprimer  sous  une  forme  plus  concrète  en  disant  que  les  élcments 
nouveaux  aiment  à  pousser  droit  devant  eux. 

Lors  donc  qu'il  leur  arrivera  de  rencontrer  en  chemin  une  bifurca- 
tion nerveuse,  au  niveau  surtout  d'une  émission  collatérale,  ils  pas- 
seront beaucoup  [dus  facilement  dans  le  faisceau  direct  (jue  dans  les 
branches  (jui  s'en  détachent.  Si  le  coussinet  tarde  tant  à  se  sensi- 
biliser, c'est  que  précisément  il  occupe  une  position  en  quelque; 
sorte  excentrique  ;  et  bien  que  les  fibres  nouvelles  aient  à  fournir 
un  trajet  sensiblement  jdus  long  pour  atteindre  l'extrémité  des 
orteils,  on  voit  la  réesthésiation  de  ces  derniers  organes  s'opérer 
beaucoup  plus  tôt  que  celle  du  coussinet. 
Il  semble  en  outre  ipie  cet  arrêt  imposé  par  l'angulation  des  filets 
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collatéraux  ait  pour  effet  de  déprimer  la  vitalité  des  fibres,  attendu 
qu'il  s'écoule  une  intervalle  relativement  considérable  entre  le 
début  et  Tachèvement  de  la  restauration,  sensitive  du  coussinet. 
Peut-être  aussi  que  la  compacité  plus  grande  du  tissu  dont  se  coin* 
j)ose  la  masse  du  coussinet  exerce  de  son  côté  une  influence  inhibi- 
trice  locale  sur  la  i)rogression  des  éléments  nerveux. 

Quant  à  la  réinnervation  tardive  de  la  portion  culminante  du  lobe 
médian  du  coussinet,  elle  s'explique  tout  naturellement  par  cette  cir- 
constance que  les  fibrilles  destinées  à  la  zone  en  question  viennent 
de  la  profondeur*  et  qu'elles  ont,  par  suite,  un  plus  long  espace  à 
parcourir  pour  atteindre  sa  surface. 

Enfin,  c'est  bien  évidemment  à  la  direction  légèrement  oblique 
en  dehors  du  nerf  plantaire  qu'il  y  a  lieu  d'attribuer  la  réesthésia- 
tion  [)récoce  du  tubercule  interne  du  coussinet. 

Conclusions.  —  Chez  le  chien,  et  sans  doute  aussi- chez  Thommo, 
la  régénération  nerveuse  idéale — j'entends  par  là  celle  qui  s'opère 
dans  des  conditions  telles  qu'aucun  obtacle  accidentel  n'en  vienne 
entraver  la  marche  —  s'effectue,  au  moins  pour  les  nerfs  à  long 
trajet  direct,  avec  une  régularité  chronologique  presque  parfaite. 

En  ne  considérant  que  le  délai  ^//o/W  requis  pour  une  restauration 
complète,  on  peut  évaluer  la  vitesse  moyenne  des  fibres  adventives 
à  1  millimètre  par  jour. 

Si  l'on  fait  porter  les  déterminations  sur  la  durée  relative  de  cha- 
cune des  phases  du  processus,  on  arrive  aux  chiffres  suivants  : 

Le  temps  moyen  nécessaire  à  l'achèvement  du  premier  stade 
(prolifération  initiale  et  expansion  exodique)  est  d'environ  quarante 
jours.  Celui  qui  répond  aux  deux  autres  phases  varie  naturellement 
d'après  la  distance  des  bouts  dans  le  cas  de  résection  et  d'après  la 
longueur  du  segment  périphérique.  Mais  si,  par  le  calcul,  on  ramène 
les  évaluations  à  une  base  commune,  on  trouve  (jne,  pour  une  résec- 
tion d'un  centimètre,  les  libres  nouvelles  marchent  dans  le  système 
intercalaire  à  raison  de  2,5  décimillimètres  par  jour.  Si  la  distance 
entre  les  moignons  s'élève  à  2  centimètres,  la  vitesse  augmente  dans 
une  proportion  très  sensible.  Si  au  contraire  l'écarlement  des  bouts 
dépasse  cette  dernière  limite,  la  marche  moyenne  des  fibres  se 
ralentit,  et  cela  à  peu  près  en  raison  directe  de  la  longueur  de 
l'intervalle. 

Quant  à  la  progression  des  éléments  nouveaux  à  travers  le  bout 
périphérique,  elle  se  fait  avec  une  vitesse  de  1  millimètre  par  jour, 
vitesse  de  beaucoup  supérieure  à  celle  de  leur  parcours  dans  l'espact^ 

*  Voir  à  ce  sujet  mes  expériences  sur  i*innervalion  indirecte  de  la  peau  {Arch. 
de  hioL,  1B8G,  l.  VIII.  p.  519  et  520}. 
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intercalaire.  Cette  différence  a  sa  raison  cPêtrc  clans  les  conditions 
mécaniques  au  milieu  (lesquelles  s'accomplissent  la  croissance  et  la 
propagation  des  fibres.  Tandis  que,  dans  Tintervalle  séparant  les 
doux  bouts  les  éléments  de  nouvelle  formation,  abandonnés  à  eux- 
meines,  rencontrent  des  obstacles  qui  s'opposent  à  leur  marcbe 
centrifuge,  ils  trouvent  au  contraire  dans  le  segment  périphérique 
une  voie  comme  tracée  à  l'avance ,  Fatrophie  des  fibres  anciennes 
créant  autour  de  ces  dernières  un  vide  endoneurial  dans  lequel  les 
jeunes  fibres  nerveuses  se  propagent  avec  une  grande  facilité. 

C'est  aux  mêmes  influences  qu'il  convient  de  rapporter  certaines 
particularités  assez  remarquables  observées  au  cours  de  la  repro- 
duction du  poplité  interne,  à  savoir  :  1*  la  réesthésiation  de  la  face 
])lantaire  des  orteils  avant  celle  du  coussinet  ;  2°  l'ordre  topogra- 
pliique  constant  dans  lequel  s'accomplit  la  sensibilisation  de  cette 
«lernière  partie  ;  3®  la  longueur  relative  du  délai  qui  sépare  le  début 
de  la  restauration  sensitive  du  coussinet  de  sa  réinnervation  totale. 
On  savait  déjà,  par  les  observations  de  Ranvier  et  aussi  par  mes 
propres  recherches,  que  la  direction  des  fibres  nouvelles  est  unique- 
ment déterminée  par  l'état  physique  des  milieux.  Il  résulte  de  ce 
qui  précède  que  la  rapidité  de  leur  progression  est  également  en 
rapport  avec  la  disposition  et  la  structure  des  parties  qu'elles  ont  à 
traverser  pour  atteindre  leur  destination  définitive. 


II 

POIDS  DU  CERVEAr,  DU  FOIE  ET  DE  LA  RATE 

DRS    UAlililFKnES 
Par   M.   CHARLES  RICHET 


(Laboratoire  de  Physiologie  de  la  FaculU*  do  nn'dccino  de  Paris.) 


Il  n'est  pas  facile  d'appivcier  avec  exactitude  ce  (jiron  doit  ajjpelcr 
le  poids  criiri  animal.  Faut-il  comprendre  dans  ce  poids  Farine  qui 
(^sl  dans  la  vessie,  les  aliments  (jui  sont  dans  Testomac,  les  matières 
il  demi  fécaloïdes  (pii  sont  dans  l'intestin  ?  Faut-il  surtout  faire 
<Mitrer  en  li^i^ne  de  compte  le  tissu  adipeux  sous-cutané  et  la  graisse 
«lisséminée  dans  l'organisme? 

Certes  une  mesure  exacte  est  imjjossible  h  donner,  et  il  faut  se 
contenter  d'une  apin'oximalion.  Après  tout,  il  m'a  semblé  que  le 
poids  brutj  total,  de  l'animal  intact,  tué  en  pleine  santé,  comportait 
moiuB  d'erreurs  qu'une  évaluation  corrigée  par  la  soustraction  du 
poids  de  la  grais:^^  et  des  matières  excrémentielles.  Prendre  le  poids 
l)rut,  cela  oflre  un  grand  avantage  ;  on  peut  ainsi  (^flectuer  des  men- 
surations bien  ijIus  nombreuses  et  compenser  par  de  fréquentes  et 
variées  déterminations  les  écarts  des  chiffres  individuels.  Aussi  les 
chillres  qu'on  trouvera  dans  ce  mémoire  seront-ils,  sauf  indications 
contraires,  les  chiffres  du  poids  total  de  l'animal. 

De  même,  quand  il  s'agira  d'avoir  le  poids  de  l'organe,  ce  sera  le 
]>oids  brut  de  l'organe  entier,  y  compris  le  sang  qu'il  contient.  Il  est 
1res  difficile,  en  effet,  de  coimaitre  le  poids  d'un  organe  exsangue. 
Extraire  le  sang  d'un  organe,  cela  sui>pose  une  opération  jdiysiolo- 
gique  déjà  assez  complexe  sur  un  objet  volumineux,  comme  le  foi<» 
d'un  chien  ou  d'un  mouton.  Que  sera-ce  s'il  s'agit  «lu  foie  rl'un  cobaye, 
sirtout  d'une  souris  ou  d'une  alouette  ?  De  sorte  que,  pour  rendre 
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aussi  analogues  que  possible  les  différentes  mesures  prises  sur  les 
espèces  animales  les  plus  variées  ,  j'ai  préféré  donner  toujours  le 
poids  de  Torgane  entier,  avec  ses  vaisseaux  et  le  sang  y  contenu. 
Le  foie  était  pesé  avec  la  vésicule  biliaire  et  le  cerveau  avec  Tarach- 
noïde. 

Mais,  quand  il  s'est  agi  de  me  servir  des  mesures  prises  par 
quelques  autres  auteurs,  j*ai  dû  les  rapporter  telles  qu'elles  m'étaient 
fournies.  De  là,  certainement,  une  légère  cause  d'inégalité  ;  on  verra 
que,  pour  ces  diverses  raisons,  mes  chiffres  sont  un  peu  plus  forts 
que  les  chiffres  que  j'ai  empruntés  à  d'autres  physiologistes,  en  éli- 
minant une  observation  de  M.  Pavy  dans  laquelle  le  foie  était  d'un 
volume  normal  (.790  gr.  pour  un  chien  de  8  kilogr.). 

Je  rapporte  d'abord  les  chiffres  qui  ont  trait  au  chien.  Dans  un 
mémoire  antérieur*,  j'ai  donné  188  observations  de  poids  du  foie  et 
du  cen^eau  (142  à  nous  personnelles,  34  à  M.  Colin  et  9  à  M.Manou- 
vrier).  A  ces  188  observations,  je  puis  en  ajouter  7  nouvelles,  à  nous 
personnelles,  4  à  M.  Falck«,  4  à  M.  Moos»,  23  à  M.  Pavy*,  2  à 
M.  Afanassieff  *,  5  à  M.  Kulz  «. 

J'ai  publié  dans  le  mémoire  déjà  cité  70  poids  de  rate  chez  divers 
chiens.  J'en  ajoute  ici  7  dues  à  M.  Lapicque  '^j  2  dues  à  M.  Colin, 
i  dues  à  M.  Falck,  et  7  à  nous  personnelles. 

Somme  toute,  cela  fait  le  chiffre  assez  imposant  de  283  poids  de 
cer\eau,  122  poids  de  foie  et  86  poids  de  rate. 

J'en  aurais  assurément  pu,  en  cherchant  dans  les  mémoires  de 
physiologie,  donner  un  plus  grand  nombre,  si  je  n'avais  eu  besoin 
de  connaître  le  poids  même  de  l'animal.  Mais  beaucoup  de  physio- 
logistes omettent  de  mentionner  les  poids  des  animaux  sur  lesquels 
ils  expérimentent  et,  pour  l'objet  que  je  me  propose,  leurs  chiffres 
deviennent  alors  inutiles  à  mentionner . 
Dans  ces  conditions,  nous  avons  les  moyennes  suivantes  : 

•  Cil.  RiCHET.  Travaux  du  laborat.  de  physiologiey  1893,  t.  II,  p.  881-396. 

•  Beitr'âge  zur  Physiologie^  1875,  t.  I,  p.  130. 

•  Arch.  des  Vereins  fur  gemeinsch.  Arbeit^  1860,  t.  IV,  p.  53. 

•  Besearches  on  the  nature  and  Treaimeni  of  Diabètes^  1862.  p.  32. 

•  Paùger's  Archiv.  t.  XXX,  p.  395. 

•  POûger's  Arcbiv.,  l.  XXIV,  p.  45. 

'  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biol.y  1889,  p,  610. 
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NOMBRE 

d'observations. 
rChicna.) 

MOTEIfNB 

des  poids 

du 

chien. 

entre  le  masiniuin 
et  le  minimum. 

SURFACE 

moyenne 

"en 
déc.  car. 

POIDS 

du  foie 
par  kil. 
d'animal 

POIDS 

du  loie 

par 

décim.  car. 

POIDS 

abëolu 
du  foie. 

13 

15 

17 

13 

12 

19* 

31 

kg 
36,1 

26,5 

20,6 

16,5 

12,8 

9,2 

5,35 

kg        kg 
De  30     à  44 
23,5     29 
17,5      23 
15      à  17 
11,5      14,5 
7,5      11 
3           7 

122 

99 

83 
71,5 
61 

49,8 
3i 

gr. 

21,9 
26,3 
27,5 
32,1 
36,1 
42,4 

6%- 

6 

6,5 

6,4 

6,7 

6,8 

6,7 

gr. 
800 

580 

540 

455 

412 

3i0 

»8 

X  i«> 

16 

3     à4i 

71 

28,0 

6,7 

» 

*  Le  chiffre  absolu   le   plas   forl   a  été  de  1,210  grammes  de  foie  pour  un  chien  de 
35  kilogrammes  ;  le  même  chien  avait  un  cerveau  très  volumineux  (115  grammes),  et 
une  très  grosse  rate  (112  grammes.) 

Le  poids  maximum  absolu  de  rate  a  été  de  177  grammes  pour  un  chien  de  20*^,700. 
(CoLLiN,  Tr.  de  phyx,  1. 11.  p.  610). 

En  éliminant  une  observation  de  M.  Pavy  dans  laquelle  le  foie  était  d^nn  volume 
anormal  (790  gr.  pour  un  chien  de  8  kilogr.). 

En  faisant  le  même  calcul  pour  le  poids  de  la  rate,  nous  avons  les 
chiffres  suivants  : 


NOMBRE 

d'observations. 
(Chiens.) 

POIDf   MAXIMUM   ET   MINIMUM. 

RATE 

par  kilogramme. 

MATE 

par  décim.  carré. 

26 
37 
31 

kg          kg 
De  22    à    44 
11         21 
2         10,5 

2,90 

gr 
0.815 

0,650 

0,390 

Moyenne  )  /», 
générale.    "* 

16 

2,72 

0,610 

On  voit  par  ces  chiffres  que,  si  le  foie  est  proportionnel  à  la  sur- 
face, la  rate  est  proportionnelle  au  poids  de  Tanimal.  C'est  là  un 
fait  important  qui  nous  prouve  bien  la  profonde  diversité  d'action  de 
ces  deux  appareils  glandulaires. 

Avec  le  cerveau,  un  nouvel  élément  entre  en  jeu  ;  c'est  Téléraent 
intellectuel  qui  est  évidemment  le  même  chez  les  gros  chiens  et 
chez  les  petits  chiens. 

Admettons  cette  hypothèse  a  priori  ;  et  nous  verrons  qu*a  poste^ 
riori  elle  se  confirme  d'une  manière  éclatante  par  Texamen  de^ 
poids  du  cerveau  chez  les  chiens  de  différentes  tailles.  Nous  avoas. 
en  effet  les  chiffres  suivants  : 
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RMIIE 

d'ob»crvâlion». 
(CJiieosO 

POIM    MAXiaVH 

et  Biintmuin. 

POIDS 

moyen. 

POIDi 

de  cerveau 
por  kilog. 

POIDR 

de  cerveau 
par  unitô 
de  surface. 

POIDS 

absolu 
du  cerveau 

strnPACS 

en 

décimètres 

carrés. 

7 

kg         kg 
De  39    À    il 

4."^ 

.% 

g*" 
0,825 

108,5 

133 

U 

3i         37 

35 

3,03 

0,885 

106,5 

121 

10 

28         31,5 

30 

3,17 

0.870 

95 

109 

15 

25         27 

26 

3,70 

0,970 

96 

99 

19 

22         21.3 

23 

4 

0,993 

91 

91,5 

31 

19         21,5 

20,3 

4.50 

1.090 

92 

8i,8 

Si 

16         18,5 

17 

4,93 

1,130 

a& 

74.5 

li 

13         13 

li 

6,11 

1,310 

83 

65 

2 

10         12,7 

11 

6,86 

1,300 

75,5 

55.9 

U 

8           9,5 

8,1 

8.70 

1,5»X) 

73 

-i6,7 

15 

6           7.5 

7,0 

10 

1,710 

70 

41 

8 

5           5,8 

5,4 

12,30 

1,900 

66 

34,8 

12 

3           -i,7 

3,92 

17,18 

2,570 

67 

27 

6 

1,25     2,8 

1,88 

30,23 

3,350 

57 

17,2 

Ainsi,  tout  se  passe  comme  s'il  y  avait  dans  le  cerveau  des  chiens 
un  élément  fixe,  invariable,  sentant  à  Tintelligence,  et  un  autre  élé- 
ment variable  avec  le  poids  ou  la  surface  de  Tanimal  *. 

Comme  il  s*agit  là  d'hypothèses,  nous  pouvons  choisir  entre  les 
deux  hypothèses  suivantes  : 

A.  La  partie  variable  du  cerveau  varie  comme  la  surface  ; 

B.  La  partie  variable  du  cerveau  varie  comme  le  poids. 

Je  pencherais  à  admettre  plutôt  que  le  cerveau  varie  comme  la 
surface  ;  car  les  nerfs  sensibles  de  la  pénphérie  cutanée  viennent 
aboutir  au  cerveau,  qui  est  comme  le  plan  de  projection  sensible  de 
la  peau,  de  sorte  que  nous  pouvons  adopter  Thypothèse  suivante  : 

K  étant  la  constante  intellectuelle,  V  sera  la  variable  d'après  la 
surface  ;  et  le  poids  total  du  cer\'eau  sera  K  -f-  V. 

Les  éléments  numériques  que  nous  possédons  nous  permettent  de 
calculer  K  et  V. 

En  effet,  soient  V  et  V  les  poids  variables  de  deux  cerveaux 

S       V 
appartenant  à  des  surfaces  S  et  S',  nous  aurons  ~  =  --  ;  mais  V  est . 

le  poids  total  (G)  du  cerveau,  moins  la  constante  intellectuelle.  Donc, 


G— K       S        ,    ,  ,    ,. 
— ^ — —  ==  7JT      c  est-a-dire 


K  = 


GS'  — G'S 
S'— S    • 


*  M.  Manouvrier  (Mém.  de  la  Soc.  d'anthropologie ^  1885,  t.  II,  p.  198)  a 
donné  à  ce  sujet,  avant  la  pubUcalion  de  mon  premier  mémoire  {Bull,  de  la 
Soc.  de  Biol.^  mai  1891,  p.  405),  quelques  considérations  intéressantes.  Voy. 
aussi  :  Snell,  Abhangigkeit  des  Hirngewicbtes  von  dem  Korpergewicbt  J^Arch. 
fur  Psychiatrie,  1892,  t.  XXVIII,  p.  436). 
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En  effectuant  les  calculs,  nous  trouvons  que  la  valeur  de  K 
devient,  dans  les  14  groupes  de  chiens  de  tailles  différentes,  préa^ 
demment  mentionnés  : 


i4i 
30 
53 

50 
40 


53 

51 
50 


54 
52 
56 
50 


Malgré  quelcjnes  écarts,  ces  chiffres  nous  prouvent  la  régularité 
du  phénomène.  En  éliminant  les  deux  premiers  chiffres,  nous  avons 
très  exactement  une  constante  voisine  de  50.  On  peut  donc  supposer 
que  la  quantité  de  cerveau  qui,  chez  le  chien,  préside  à  T intelli- 
gence, est  à  peu  près  de  50  grammes.  Et,  de  fait,  chez  un  chien 
adulte,  le  cerveau  pèse  toujours  plus  de  50  grammes*. 

Je  passerai  ensuite  aux  cliiffres  relatifs  à  Thomme.  Pour  avoir  des 
données,  je  n'entrerai  pas  dans  le  détail;  car  j'ai  déjà  donné  les 
indications  bibliographiques  dans  une  notice  antérieure*  et,  d'ail- 
leurs, ce  ne  sont  pas  des  mensurations  personnelles  ;  j'ai  dû  me 
référer  aux  chiffres  donnés  par  Boyd,  Dieberg  et  Blossfeld. 

Voici  d'abord  les  chiffres  relatifs  aux  adultes  ou  adolescents: 


KOXBIB 

d'ob»erTalinns. 
(Hommes.) 

POIDS  MOYE!f 

du  corps. 

POIDS 

(lu  foie 
p«r  kilofcramme 

POIDS 

de  la  rate 
par  kilofrramme 

POIDS 

du  foie 
par  dôcim.  car. 

POIDil 

de  la  rate 
par  décim.  car. 

87 
-19 

Ul 
55 

37,8 

53 
Go 

47.i 

35 

34 

30,i 

47,5 

4,55 
3,70 
3,70 
3,70 

4,eo 

10,03 
10,50 
10,35 
10,14 
9,86 

0,93 
1,10 
1,19 
1,£ 
1.67 

ï^i:\^^ 

41 

34,8 

3,80 

10,35 

1,15 

Telles  sont,  semble-t-il,  chez  l'homme,  les  constantes  des  deux 
organes  glandulaires  principaux.  Elles  sont  intéressantes  à  rappro- 
cher de  ces  mêmes  constantes  chez  le  chien. 


*  M.  Manouvrier  cite  un  chien  ne  pesant  que  1^>,25Û,  dont  le  cei^eau  pesait 
47  grammes;  mais  il  ne  dit  pas  que  c'était  un  chien  adulte.  Le  chien  adulte  le 
plus  petit  que  j*at  observé  pesait  1,900.  Son  cerveau  pesait  5t>  grammes. 

«  BuU.  de  la  6'>c.  de  BijL,  ID  janvier  lSi)i,  p.  15. 
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fOIOS 

do  eorpt. 

POIDS 

du  foie 
par  kilog. 

de  la  rata 
par  kilog. 

POIDS 

du  foie 
par  dôc.  car. 

POIDS 

de  la  rate 
par  déc.  car. 

«'* 

Î8*' 

s!« 

6,30 

0,61 

On  remarquera  alors  que  chez  Thomnie,  par  rapport  au  poids 
l'orame  par  rapport  à  la  surface,  le  foie  et  la  rate  ont  un  plus  grand 
(léveioppement  que  chez  le  chien. 

Pour  le  cerveau  humain,  nous  avons  les  moyennes  suivantes  : 


poro» 
du  corps. 
{Boinmes.) 

POIDS 

du  cerreau. 

SCBFACI  VOYBKKB 

en  dccim.  carrés. 

POIDS 

du  cerreau 
par  décim.  car. 

POIDS 

du  cerreau 
par  kilogramme. 

kg 
18.32 

37,80 

42,50 

47 

51,30 

56,90 

63,10 

67,50 

1,227 
1,365 
1,337 
1,33i 
1,338 
1,380 
1,401 

77,8 
126 
136 
149 
155 
165 
177 
185 

15?5 

10 
9,1 
8,6 

8,1 
7,8 
7,6 

68'^ 

33 

32 

28,50 

26 

23,50 

21,50 

20,50 

En  faisant  le  même  calcul  de  K  que  précédemment,  nous  avons, 
entre  les  individus  de  18^«,3  dont  le  cerveau  pèse  1*^8,226  et  les  indi- 
vidus de  50*'»,0  dont  le  cerveau  pèse  1^^8,336,  le  chiffre  de 
K  =  1120  grammes. 

Mais  je  dois  dire  qu'il  ne  faut  guère  attacher  d'importance  à  ce 
chiffre,  car  les  différences  de  poids  ne  sont  pas  assez  grandes  pour 
qu'on  puisse  en  conclure.  Les  individus  pesant  18  kilogrammes  ne 
sont  certainement  pas  des  adultes,  et,  chez  les  adultes,  au  moins 
d'après  les  chiffres  de  Boyd,  nous  trouvons  ce  fait,  paradoxal  en 
apparence,  que  les  individus  de  57  kilogrammes  ont  un  cerveau 
moins  lourd,  en  valeur  absolue,  que  les  individus  pesant  42  kilo- 
gammes.  C'est  sans  doute  parce  que  les  hommes  de  57  kilogrammes 
sont  des  vieillards  et,  que,  chez  les  vieillards,  le  poids  du  corps 
augmente,  alors  que  le  poids  du  cerveau  diminue. 

Chez  les  chats,  nous  avons  des  mensurations  dues  à  MM.  Boehm 
et  Hoffmann*  (42)  ;  à  M.  Bunge«  (8),  1  à  M.  Falck»,  1  à  M.  Voit*, 

•  Arc/ï.  fur  exp.  Path.  u.  Pharm.,  1878,  t.  VUE,  p.  282. 

•  ZeitsGh.  fur  phys.  Cbemie,  1893,  t.  XVII,  p.  80. 

•  Beitràge  zur  Physiol.y  loc.  ciL 

'  Ztitsch,  f.  Biol.  t.  II,  1866,  p.  853. 
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et  9  (jui  me  sont  poisonuelle.s.  Celi  fait  en  tout  81  observations,  ce 
qui  constitue  un  chiffre  assez  respectable.  Mais  si,  entre  les  chiens 
adultes,  on  observe,  quant  au  poids,  do  grands  écarts,  il  n'en  est 
pas  ainsi  chez  les  chats,  qui  ont  à  peu  près  tous  le  même  poids.  Le 
plus  lourd  de  ces  81  observations  pesait  4685  grammes  et  le  plus 
léger,  1230  grammes. 
En  faisant  des  groupes,  nous  avons  les  chiffres  suivants  : 


d'obserTalions. 

POIDS    MAXIXl'M 

POIDS 

SL'BPACE 

poin*  F 

1 

M    CKAUMES    or    FOIE             . 

^"^ 

(Chau.) 

et  minimum. 

moyen. 

moyenne. 

absolu. 

par 

kilogr. 

par 
doc.  car. 

1 

5 

J?r            RI- 
Del,230Àl,430 

gr 
1,337 

13,7 

gr 
46 

31,5 

3,35 

8 

1,6Î0     2,004 

2.004 

17,7 

72,3 

36,2 

3,60 

15 

î,ÎOO     î,460 

2,300 

19,5 

78,1 

33 

4 

1â 

2,500     2,650 

2,575 

20,4 

77 

27,5 

3,75 

13 

2,700     2,890 

2,777 

22 

88,4 

31,5 

4          1 

0 

2,900     3.190 

3,021 

23,4 

90.8 

30,2 

3,%     1 

8 

3,210     3,830 

3,470 

23,6 

119.5 

33,1 

4,45      ' 

5 

3.910     4,685 

4.170 

29 

137,4 

33 

4,70     ! 

\^^:\^ 

»          "* 

2,670 

21,5 

8G,6 

32,5 

I 

4                ! 

Four  la  rate  et  le  cerveau,  les  chiffres  sont  moins  nombreux;  il 
n*y  a  guère  que  trois  mesures  de  M.  Falck,  une  de  M.  Voit  et  huit 
personnelles.  Ces  12  observations  nous  donnent  les  moyennes  sui- 
vantes : 


IfOMIEB 

d'obser- 
Yationt. 

(Chau.) 


12 


POIDS   MAXIVOll 

et 
minimum. 


kg  kg 

De  1,330  à  4,685 


POIDS 

moyen. 


kg 
2,630 


POIDS   AD90LC 

utoven. 


Rate. 


4,02 


Cer- 
veau. 


27,58 


SVmFACE 

raoy. 


21 


PAK    SCDFACB 


Rate. 


0,234 


Cer- 
veau. 


pr 
1,42 


PAI   ULOCBAMXE 


Rate. 


1,88 


Cer- 


10,6 


Les  observations  relatives  au  poids  des  organes  chez  le  lapin  sont 
29  à  M.  Mackay  *,  6  à  M.  Falck«,  7  k  M.  Lapique  »,  18  à  M.  Nasse*, 


«  Arch.  fur  exp.  PathoL,  188fl,  t.  XIX,  p.  285. 

•  Bcitr.  zur  PhysioL,  1875,  l.  I,  p.  130. 

*  Bull.  Soc.  BioL,  1889,  p.  511. 

-•  Arcb.  d.  ver.  t.  gom.  Arb.,  1860,  t.  IV,  p.  79. 
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13  fl  M.  Moos*,  5  à  MM.  Bidcler  et  SchmitU*,  2  à  M.  Voit»,  et  4  à 
nous  personnelles. 


50»smB 

POIDS  HAXMUll 

et  minimum. 

9  0ID8 

moyen. 

•CmPACB 

moyenne. 

POIDS   E.1   GBAVVEâ   DC    l'OIB             1 

d'obscrrations. 

absolu . 

pnr 
kilogr. 

pnr 
Uéc.  car. 

18 
18 
17 
12 
1i 

Kr            gr 
De     706  à  1,078 
1,125      1,390 
1,420      1,600 
1,620     1,800 
1,825      2,100 

955 
1,252 
1,530 
l,7iO 
1,900 

10,9 
13,1 
U,9 
16,1 
17,2 

45^^ 
58 

60 
67,8 

77 

47^2 

46,5 

39 

39,2 

40,5 

4J0 

4,45 

4 

4,20 

4,45 

|î?2:{  ^» 

»            » 

1,430 

14,2 

60,2 

42 

4,20 

Les  poids  de  la  rate  sont  au  nombre  de  42,  se  répartissant  ainsi 
fen  éliminant  un  poids  anormal  de  3«',  54  chez  un  lapin  do 
1,850  grammes)  ; 


KOMBBE 

J'obsenrations . 
(Lapins.) 

POIDS  MAXIVCM 

et  minimum . 

POIDS 

moyen. 

SL'BFACB 

moyenne. 

POIDS    EN 

absolu. 

CmAMllES    DE 

LA  BATE 

par 
lIcc.  rar. 

20  - 
22 

De    800  à  1,560 
1,600      2,100 

1,800 

13,3 

16,6 

0,598 
1,063 

gr 
0,475 
0,590 

0.O46 
0,004 

Moy.  )   jj 

»                   9 

1,540 

15 

0,840 

0,545 

0,053 

Quant  aux  poids  du  cerveau  des  lapins  ;  je  n'ai  que  T  observa- 
tions, dont  6  à  M.  Falck  et  1  à  moi. 


POIDS    XAXmiH 

et   minimum. 
(L-p.0..) 

POIDS 

moyen. 

SITBPACB 

moyenne. 

P0I3S  C3(  CBAUXes    DD    CEBVRAU 

absolu. 

par 
kilogramme. 

par 
Jécim.  carre. 

De  1,906  à  1,830 

1573 

15.2 

8,65 

5,5 

0,57 

•  Arch,  d.  vor.  f.  gpm.  Arh.,  18à0,  t.  IV,  p.  43. 

*  Cités    par  Frikdlandeh  et  Bariscii  {Arch.  f.  Anat.    und  PbysioJ.^   1860, 
j).  054). 

-*  Zcitschr.  f.  BioL,  t.  XXVIII,  1892. 
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Pour  les  cobayes,  j'ai  29  observations,  dont  9  à  MM.   Friediander 
et  Barisch,  11  à  M.  Lukjanow  *  et  9  à  moi  personnelles. 
On  peut  les  répartir  ainsi  : 


nOHBllB 

d'obserrationa. 
(Cobayea.) 

POIDS   MAXIMim 

el  minimnai. 

POIDS 

moyen. 

ariiFACS 
moyenne. 

POIDS  iir  cmiHKEs  oc  FOIE         II 

absolu. 

kilogr. 

par 
dôc.  car. 

U 
15 

gr        gi* 
De295àitô 

450      749 

533 

dée.  qu. 
5,9 

7,4 

gr 
16,80 

20,60 

38,5 

2,80 

2^':i» 

»         » 

460 

6i7 

18,70 

41 

2,83 

Pour  la  rate  et  le  cerveau,  je  dois  me  contenter  de  mes  9  mensu- 
rations. 


ROMBBE 

====^ 

POIDS   Eir  6BAHMBS 

POIDS   BU   «BAMMBS            1 

d'ob- 

POIDS 

SUIFACI 

de  la  rate. 

du  cerreau.             1 

sertra- 

et 

„                     ^ 

.^-^-.^^.^^.-^ -Il 

iions. 

(C.fclj«.} 

minimum. 

moyen. 

moy. 

absolu. 

kilogr. 

par 
déc.car. 

absolu. 

kilogr. 

par 
dec-car. 

gr 

gr 

gr 

gr 

gr 

gr 

gr 

9 

De  320  à  483 

407 

6,2 

0,57 

1,40 

0,92 

3,22 

7.9 

0,5i 

J*ai  pris  7  mensurations  sur  les  rats  (blancs  ou  gris)  et  j*y  trouve 
les  données  suivantes  : 


IfOXBlI 

d'obseryations. 

(Rats.) 


POIDS  MAXIMUM 

et 
minimum. 


POIDS 

moyen. 


POIDS 

absolu. 


POIDS 

du  foie 

par 
kilogr. 


par 

décimètre 

carré. 


gr        gr              gr     I           gr       1  gr               gr                  gr 

6  I    De  140  à  375   |      261        |      13,25    |  51,0  |      2.9  I      4,60 

RATE. 

7  i    De  140  à  375   I      295       i       0,923  |  3,15  |      0,186  |      4,95 

CERVEAU. 

8  I    De  140  à  375   I      295        I        2,000  I  6,8  |      0,405  I      4,95 


•  Zeitschr.  fur  Physiol.  Chemie^  1891,  l.  XVI,  p.  87. 
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MOHIB 

rOID»    MAXIMUM 

POIDS 

POIDS 

d'obscrrattoiM. 

(Souri».) 

et 
minimum. 

POIDS 

moyen 

POIDS 

absolu. 

du  foie 

par 
kilogr. 

par 

décimètre 

carré. 

SUBPiCE. 

FOIE. 

6 

De  4,tô  à  6,60 

nr         1         gr 
5,61       1      0,i88 

RATE. 

sf 

0^ 

d.  qa. 
0,307 

» 

Id. 

1      0,023 

CERVEAU. 

4,10      1 

0,068    i 

0,337 

• 

Id. 

y»         1      0,311 

53,5 

1,66 

00337 

Pour  les  animaux  domestiques,  les  principaux  chiffres  sont  em- 
pruntés à  Tadmirable  mémoire  de  Lawes  et  Gilbert  (Philosoph. 
Transaoi.j  1859,  p.  558);  quelques  chiffres  disséminés  sont  em- 
pruntés à  d'autres  agronomes:  Cornevin  {Traité  de  Zootechnie^ 
p.  519  et  8iO),  à  M.  Wol^  {Alimentation  des  animaux  domestiques^ 
1888,  trad.  Iranç.),  à  M.  Grandeau  {Alimentation  de  Fhomme,  t.  1) 
et  à  M.  Colin  [Traité  de  Physiologie,  2«  édit.,  t.  II,  p.  610). 
MM.  Bidder  et  Schmidt  (cités  par  Friediander  et  Barisch  (/oc.  cit. 
p.  655)  ont  aussi  donné  quelques  mesures  du  poids  du  foie  chez  les 
moutons. 

Nous  traiterons  d*abord  du  poids  du  foie  chez  les  moutons,  les 
porcs,  les  bœufs. 


Tableau 
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1                 rCUVBBB 

1     d'nhserra  lions. 

POIOi   MOYBH 

POIDS  ABSOLU 

du  foie. 

SL'BFACB 

moyenne. 

FOIE 

par  kilogr. 

FOIE 

par  surface. 

MOUTONS. 

4 

De  23 

m" 

déc.  qu. 
91 

is"' 

4,80 

188 

ai,5 

1070 

180 

16,6 

3,1» 

àl 

78 

1110 

204 

14,2 

3,45 

63 

88 

1220 

222 

13,9 

3,13 

Moyenne  (en  éliminant  les  quatre  jeunes  moutons). 

26^1 

72                 1        1090       1          194        1        13,2 

PORCS. 

3,«Î3 

27 

82                        1340       1         212       1       16,4 

6.3 

33 

110                         1617        1         236        1        14,7 

BŒUFS. 

6,3 

3 

410 

5620 

618 

13.7 

9 

17 

52.1 

6K)0 

728 

13,1 

9,4 

2 

680 

7900 

867 

11,7 

9,1 

La  rate  est  remarquable  par  une  grande  uniformité  (chez  tous  ces 
minimaux  domestiques)  pour  ses  proportions  relatives  au  poids  du 
corps. 

Nous  avons  en  effet  (par  kilogr.)  : 


noxBas 
d'observations. 

POIDS 

moyen. 

BATE 

par  kilogramme. 

BATE 

par  dccim.  car. 

POIDS  ABSOLV 

de  la  raie. 

MOUTONS. 

188 
21 
43 

kg 
De  6-4,3 

78 

88 

gr 
1,5 

li7 
PORCS. 

gr 
0,333 

0,640 

0,560 

«!5 
13i 
123 

27 
33 

83 
110 

1,5 
1,3 

BŒUFS. 

0,580 
0,560 

123 

143           1 

3 

17 

2 

410 
523 
680 

1,5 
i,7 

1 

1,22 

1,32 

615 

890 

1150 

Pour  les  poids  de  cerveau,  les  chiffres  sont  bien  moins  nombreux  ; 
car  MM.  Lawes  et  Gilbert  n'ont  pas  pesé  les  encéphales  des  moutons 
et  des  porcs  ;  il  ne  nous  reste  alors  que  quelques  chiffres  très  rares. 
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qui  cependant  peutri'tre  suffisent,  car,  d'une  manière  générale,  le 
poids  de  l'encéphale  est  moins  sujet  à  variations  que  le  poids  du 
foie  ou  de  la  rate. 

Pour  7  moutons  de  25  à  55  kilogrammes,  en  moyenne  34'^&,50Û, 
le  poids  du  cerveau  a  été  108ef,6,  soit  3,15  par  kilogramme  et  0,92 
par  décimètre  carré  (surf.  118). 

Pour  3  porcs  de  25,  29  et  45  kilogrammes,  en  moyeime  33  kilo- 
prarames,  le  poids  moyen  du  cerveau  a  été  de  96  grammes,  soit 
2,90  par  kilogramme  et  0,8i  par  décimètre  carré  (surf.  lloj. 

Pour  li  bœufs  de  535  kilogrammes,  le  poids  moyen  du  cerveau  a 
été  de  375  grammes,  soit  0,07  par  kilogramme  et  0,51  par  décimètre 
cm-ré  (surf.  739). 

Pour  terminer,  mentionnons  quelques  observations  sur  divers 
animaux,  trop  peu  nombreuses  pour  qu'on  puisse  conclure  : 


POIB0 

de   ranimai. 

POIDS 

du  foie. 

POIM 

de  la  rate. 

POIDi 

du  Cerveau. 

CHEV. 

iL  '. 

k 
501 
400 

66«f' 
5^5 

LIOX  *. 

985^' 
967 

6«" 
595 

51,2 

ÎOOO              1 

HYÈNE   •. 

its 

200 

»,15 

1                   488              1 

HÉRISSON   * 

33 

• 

760 
680 
635 

28,5 
33,0 
17,5 

2,0 

4,0 
» 

MARMOTTES 

s 

1083 
1083 

36.  î 

33,9 

LIÈVRE  •. 

1,0 
0,9 

10,45 
10,40 

34» 

1                         135                   1 

2,0 

12.00 

*  CrtLi:!,  Trailé  de  l 

*  CoLm,  md. 

*  CoLm,  ihià, 

*  TALE^Tn,  MoUsek 

*  Valb.^ti!i,  loc.  cil. 

*  CoLn,  loc.  cil. 

^kytiologie,  t.  H,  p,  608. 

nit  Unters^  t.  11,  p.  18.  et  Colin,  loc.  cit.,  \ 

?.  707. 
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Reprenons  l'ensemble  de  ces  chiffres,  séparément,  pour  le  foie, 
la  raie  et  le  cerveau. 


DésrciCATtOII. 

POIDS 

de 
ranimai. 

BA-t> 

par  kilo- 
gramme. 

EATK 

pardécimèlre 
carré. 

roiK 
par  kilo- 
gramme. 

roii      i 

par  décimètre 

carré.      1 

Souris 

6*^' 

260 

460 

1130 

2670 

16,000 

41,000 

72.000 

110,000 

525,000 

if.' 

3.15 

l.W       . 

0,54 

1,88 

2,72 

3,80 

1,60 

1,30 

1,70 

0,07 
0,19 
0,09 
0,(» 
0,23 
0,62 
1,15 
0,60 
0,56 
1,22 

51^ 

51 

41 

42 

32,5 

28,0 

34,8 

15,2 

14,7 

13.1 

gr 

0,85 
2,90 
2,83 

^,» 
4,00 
6,70 
10,35 
5,65 
6,30 
9,40 

Rat« 

Cobayes 

Lapins 

Chats 

Chiens 

Hommes 

Moutons 

Porcs  

Bœufs 

On  voit  par  là  : 

1**  Que,  dans  les  différentes  espèces  de  mammifères,  la  proportion 
du  foie  varie  à  la  fois  par  l'unité  de  poids  et  l'unité  de  surface  ; 

2°  Qut»,  d'une  manière  générale,  la  proportion  du  foie  est  et  autant 
plus  grande  par  rapport  à  la  surface  que  l'animal  est  plus  gros;  vt 
d autant  plus  grande  par  rapport  au  poids  que  l'animal  est  plus  petit; 

3*"  Que  l'homme  est,  de  tous  les  animaux,  celui  dont  le  foie  est  le 
plus  volumineux,  par  ra[)port  à  la  surface,  ce  qui  s'explique  peut- 
être  par  la  nécessité  d'une  combustion  chimique  active  due  à  la 
nudité  (le  son  tégument; 

4"  Que  la  rate  est  très  sensiblement,  chez  les  divers  mammifères, 
proportionnelle  au  poids  du  corps  ;  soit,  en  moyenne,  2  grammes 
pai'  kilogramme  ;  avec  un  maximum  chez  l'homme  (3,8)  et  un  mini- 
mum chez  le  lapin  (0,54); 

0°  Que,  par  conséquent,  le  poids  de  la  rate,  par  l'unité  de  surface, 
va  en  augmentant  à  mesure  que  le  poids  de  l'animal  est  plus  fort. 

Mais,  pour  saisir  nettement  la  relation  du  foie  avec  la  surface,  il 
faut  étudier  les  mêmes  animaux  (adultes)  do  poids  différents.  Alors 
nous  trouvons  : 


Tableau 
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DilMXATIOn. 

POIDS 

de 
ranimai. 

FOIE 

par  décimètre 
carré. 

»OIB 

par    kilogramme. 

1  Chiens 

kil 
36 
36 
90 
16 
13 

9 

5 

6^5 
6,0 
6,5 
6,4 
6,7 
6,8 
6,7 

îi,l 
21,9 
26,3 
27,5 
32,1 
36,1 
42,4 

'voulons 

65 

78 
88 

5,9 
5,45 
5.45 

16,6 
14,2 
13,9 

1             

Hooioes 

38 
46 
53 
65 

10,50 

10,35 

10,14 

9,85 

35 
34 
30 

27 

Porcs 

89 
110 

6,3 
6,3 

16,4 
14,7 

Bosafe 

410 
525 
680 

9,0 
9,4 
9,1 

13,7 
13,1 
11,7 

i 

De  là,  nous  pouvons  conclure.  , 

Chez  une  même  espèce  animale^  le  poids  du  foie  est  sensiblement 
proportionnel  à  la  surface  du  corps;  il  est  donc,  sans  doute,  en 
rapport  avec  une  fonction  de  la  surface,  comme  la  radiation  ther- 
mique, par  exemple,  ce  qui  s'explique  bien  si  Ton  considère  le  foie 
comme  un  des  organes  les  plus  actifs  de  la  thermogenèse  (1). 


(1;  Quant  au  cerveau,  rinlerprélation  en  ^est  plus  délicate,  et  je  me  réserve 
d'y  revenir  dans  un  prochain  article,  lorsque  je  traiterai  du  poids  des  organes 
chez  les  oiseaux. 


m 

ACTION    DES    EXTRAITS    DE    MUSCLES 
DU    SANG    ARTÉRIEL    ET    DE    l'uRINE    SUR    LA    TEMPÉRATURE 

Par   M.   H.   ROGER 


Les  extraits  de  muscles,  qu'on  les  pratique  a  chaud  ou  à  froid,  au 
moyen  do  Teau  ou  de  l'alcool,  renferment  des  substances  thermo- 
gènes ;  ils  déterminent  chez  les  animaux  auxquels  ou  les  injecte  de 
notables  élévations  de  température. 

Faut-il  en  conclure  que  ces  substances  thermogônes  existent  réel- 
lement dans  le  muscle  vivant?  Faut-il  admettre  qu'elles  jouent  un 
rôle,  soit  dans  la  régulation  de  la  chaleur  animale,  soit  dans  la  pro- 
duction de  certaines  fièvres?  Ne  peut-on  soutenir  qu'elles  prennent 
naissance  après  la  mort  ou  qu'elles  son^  le  résultat  des  modifica- 
tions qu'on  fait  subir  aux  tissus,  pour  en  retirer  les  matières 
solubles  ? 

Afin  de  déterminer  la  valeur  de  ces  objections,  j'ai  opéré  avec  des 
muscles  enlevés  rapidement  sur  un  animal  qu'on  venait  de  sacri- 
fier, et  plongés  aussitôt  dans  de  l'eau  bouillante.  J'espérais  éviter 
ainsi  toute  modification  cadavérique  et  surprendre  ce  qui  se  passe 
pendant  la  vie.  Or,  les  extraits  obtenus  de  cette  façon  ont  encon* 
produit  des  élévations  de  température  ;  mais  ils  se  sont  montrés 
moins  actifs  que  lorsque  le  muscle  avait  été,  pendant  quelque  temps, 
abandonné  à  lui-même;  les  substances  thermogènes  augmentent 
donc  après  la  mort. 

Voici  quelques  chifl'res  qui  le  démontrent  :  il  s'agît  de  lapins  aux- 
quels on  introduisit,  par  kilogramme  de  leur  poids,  des  quantités 
d'extrait  correspondant  à  10  grammes  de  muscles  ;  ces  extraits,  pré- 
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pares  à  chaud,  étaient  injectés  dans  les  veines  à  la  température  du 

corps. 


1     ismki 
,       ioni 
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39J 
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39-6 
39,8 
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39,4 
39,8 

1«3 

1,8 
1,7 
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Les  extraits  de  muscles  prati({ués  une  heure  après  la  mort,  peu- 
vent donc  déterminer  des  élévations  thermiques  qui,  parfois,  se  pro- 
longent pendant  plus  de  sept  heures  ;  les  extraits  de  muscles  irais 
amènent  des  hyperthermies  plus  légères,  et  surtout  moins  durables. 
On  peut   conclure  de  ces  premières   expériences  que  le   tissu 
musculaire  renferme  une  substance  capable  de  se  transformer  en 
une  matière  thermogène.  Mais  rien  ne  prouve  que  cette  transforma- 
tion se  produise  pendant  la  vie.  Le  problème  est  analogue  à  celui 
(jui  s'agite  sans  cesse  à  propos  de  la  fonction  glycogénique  du  foie. 
Encore  est-il   que,  dans  ce  dernier  cas,   Tétude  est  relativement 
simple,  puisqu'on  opère  sur  des  corps  bien  définis  au  point  de  vue 
chimique  et  faciles  à  manier.  Au  contraire,  quand  il  s'agit  des  subs- 
tances therinogènes,  on  emploie  des  extraits  fort  complexes  et  on 
?'adresse  à  des  réactifs  vivants,  plus  sensibles,  mais  plus  trompeur 
(pie  les  réactifs  chimiques.  Aussi,  en  publiant  mes  recherches  sur 
le  pouvoir  thermogène  des  extraits  de  muscles  *,  n'avais-je  tiré  au- 
cune conclusion  :  je  m'étais  contenté  de  rapporter  les  résultats  et  je 
ra^étais  bien  gardé  de  formuler  une  théorie  quelconque. 

Les  objections,  presque  insurmontables,  que  soulève  l'étude  des 
riubslances  therinogènes  contenues  dans  les  tissus,  m'ont  conduit  à 
opérer  avec  les  liquides  de  l'économie  ;  de  cette  façon,  on  évite  les 
<iTeurs  inhérentes  à  la  préparation  des  extraits.  J'ai  donc  recherché 
si  le  sang,  tel  qu'il  est  dans  les  vaisseaux,  renferme  des  substances 
capables  de  modifier  la  température.  Je  ne  parlerai,  dans  cette  note, 
que  des  expériences  que  j'ai  poursuivies  avec  le  sang  artériel  ;  celles 


*  Roger,    Nolo   sur   le    pouvoir    thcrmogène    des    muscles    {Soc.    do   biol.y 
17  juin  1893). 
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que  j*ai  faites  avec  le  sang:  veineux  sont  exposées  dans  un  autre 
article. 

Il 

Le  sang  a  été  recueilli,  chez  le  chien,  au  niveau  de  Tartère  fémo- 
rale; chez  le  lapin,  au  niveau  de  la  carotide.  Les  injections  ont  été 
pratiquées  sur  des  lapins  par  la  veine  marginale  de  Toreille. 

Le  choix  de  cet  animal,  comme  réactif,  demande  peut-être  quel- 
ques justifications.  Il  m*a  semblé,  en  effet,  contrairement  à  l'opinion 
courante,  que  le  lapin  se  prétait  mieux  que  le  chien  à  des  recherches 
de  Ihermogénie.  Pour  avoir  des  résultats  comparables,  il  faut  opérer 
sur  des  animaux  de  même  race  et  de  même  taille,  et  cette  condition 
est  difficile  à  réaliser  avec  le  chien  ;  quant  au  procédé  qui  consiste- 
rait à  rapporter  les  résultats  à  une  même  unité,  au  kilogramme  d'ani- 
Hial  i)ar  exemple,  il  expose,  dans  ce  cas  particulier,  à  un  grand 
nombre  d'erreurs.  Pour  pratiquer  une  injection  intra-veineuse  sur 
un  chien,  on  est  obligé  de  l'attacher  et  de  mettre  une  veine  à  nu  ; 
or  l'émotion,  les  mouvements  de  l'animal  qui  se  débat  violemment, 
l'opération  qu'on  pratique,  suffisent  à  modifier  très  notablement  la 
température.  Au  contraire,  quand  on  opère  sur  le  lapin,  il  suffit  d'in- 
troduire la  canule  par  une  veine  auriculaire,  ce  qui  ne  nécessite  au- 
cune opération  préalable  et  se  pratique  si  facilement  qu'il  est  inutile 
d'attacher  l'animal. 

Mais  pour  avoir  des  résultats  exacts,  il  faut  avoir  soin  d'employer 
des  animaux  bien  nourris  et  ne  présentant  pas  de  diarrhée;  enfin, 
on  doit  rejeter  ceux  qui  s'agitent  pendant  qu'on  prend  leur  tempé- 
rature. En  s'entourant  de  ces  quelques  précautions,  on  peut  se  con- 
vaincre facilement  que  la  température  des  lapins  est  fixe  et  constante  ; 
aussi,  lorsqu'on  injecte  un  liquide  indifférent,  comme  de  l'eau  salée 
à  7  pour  1000,  chauffée  à  la  température  du  corps,  ne  voit-on  surve- 
nir aucune  variation  thermique. 

Ces  quelques  détails  de  technique  étaient  indispensables  avant 
d'aborder  l'étude  de  la  première  question  qui  se  pose,  c'est-à-dire 
avant  de  rechercher  si  le  sang  artériel,  tel  qu'il  est  dans  les  vais- 
seaux, contient  une  substance  pouvant  agir  sur  la  chaleur  animale. 

On  prend  du  sang  dans  la  carotide  d'un  lapin  et  on  l'injecte  dans 
la  veine  auriculaire  d'un  autre  animal  de  même  espèce,  en  ayant  le 
soin  d'opérer  extrêmement  vite,  pour  éviter,  autant  que  possible,  les 
modifications  qui  se  produisent  si  facilement  en  dehors  des  vais- 
seaux. On  introduit  ainsi  10  centimètres  cubes  de  sang,  soit  de 
5  à  B^'Sô  par  kilogramme,  les  animaux  pesant  tous  de  1,800  à  2,000 
grammes.  Dans  ces  conditions,  on  n'observe  presque  jamais  d'élé- 
vation thermique;  on  voit,  au  contraire,  la  température  s'abaisser 
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légèrement  ;  cet  abaissement  est  peu  marqué  :  tantôt  il  n*alteint  qm^ 
O*,!,  tantôt  il  va  jusqu'à  0*^,3  ou  0*,4  ;  il  se  prolonge  pendant  un 
temps  qui  varie  de  trente  minutes  à  plusieurs  heures. 
^  Le  sang  du  chien,  pris  dans  les  mêmes  conditions  et  injecté  do  la 
même  manière,  produit  des  effets  identiques  ;  abaissement  léger  do 
la  température  allant  de  0**,1  à  0»,6. 

Mais  si  Ton  opère  avec  du  sang  défibriné,  on  obtient  des  effets  bien 
«lifférents  :  que  le  sang  provienne  du  chien  ou  du  lapin,  son  injection 
élève  toujours  la  température  ;  Thyperthermie  ainsi  produite  oscille 
entre  0»,5  et  1**  et  peut  se  prolonger  au  delà  de  deux  ou  trois  heures. 
J>e  sang  défibriné  agit  donc  comme  les  extraits  de  muscles  ;  mais 
dans  quelques  cas,  riiyperthonnio  fpi'il  détermine  est  précédée  d'une 
l«''gère  hypothermie. 

Voilà  donc  deux  résultats  opposés  :  petit  abaissement  de  la  tem- 
pérature quand  on  introduit  dans  une  veine  du  sang  total  ;  élévation 
assez  marquée  quand  on  injecte  le  même  sang  défibriné  ;  les  effets 
sont  semblables,  que  le  sang  provienne  d'un  animal  de  même  espèo(» 
ou  d'un  animal  d'espèce  différente. 

Le  sérum  sanguin  se  conduit  comme  le  sang  défibriné  :  il  produit 
«le  rhyperthermie  et,  dans  quekfues  cas,  surtout  quand  on  en  a  in- 
jecté une  notable  quantité,  il  déLermine  d'abord  un  peu  d'hypo- 
thermie. 

On  peut  faire  plusieurs  hypothèses  j)our  expliquer  les  différences 
«ii  curieuses  qu'on  observe,  suivant  ((u'on  injecte  du  sang  total  ou  du 
sang  défibriné. 

Le  sang  défibriné  est  considéré  par  beaucoup  d'auteurs  comme  un 
liquide  incapable  de  servir  à  la  nutrition  de  l'organisme.  En  injecter 
«lans  les  veines  reviendrait  à  introrluîre  une  substance  toxique  ;  ou 
comprendrait  dès  lors  le  mouvement  fébrile  (pii  se  produit.  Mais  les 
l'écentes  expériences  de  M.  Dastre  ont  démontré  (jue  le  sang  défi- 
briné est  parfaitement  apte  à  subvenir  aux  besoins  de  féconomie; 
on  peut  saigner  un  animal  et  lui  réintroduire  son  sang  privé  de  fibrine 
sans  produire  de  phénomènes  graves. 

L'instabilité  si  grande  de  la  matière  organique  peut  faire  supposer 
que  c'est  simplement  parce  qu'il  a  été  au  contact  de  l'air  ou  parc»» 
qu'il  a  été  conservé  quelque  temps  en  dehors  des  vaisseaux,  que  le 
sang  est  devenu  thermogène.  Four  vérifier  cette  hypothèse,  j'ai  re(;n, 
dans  un  vase  enduit  de  vaseline,  une  certaine  quantité  de  sang; 
dans  ces  conditions,  comme  l'a  montré  Freund  *,  la  coagulation  est 
notablement  retardée  ;  au  bout  d'une  demi-heure,  le  sang  qui  était 

'  Freund,  Zur  Kenntniss  der  Uliit}çcrinnung  {Wieaer  med.  Blatler^  188(>, 
S.  296). 
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parfaitement  liquide,  fut  injecté  dans  les  veines  ;  il  produisit  une 
hypothermie  légère  coumie  le  sang  normal. 

Il  faut  donc  chercher  la  cause  des  phénomènes  dans  les  modifica- 
tions (jui  se  passent  pendant  la  défibrination  du  sang  ou  la  coagula- 
tion spontanée. 

On  aurait  pu  supposer  que  le  pouvoir  hypothermisant  du  sang 
totiîl  tenait  à  la  présence  de  la  matière  fibrinogène;  celle-ci,  en  deve- 
nant insoluble,  laisserait  agir  une  substance  antagoniste.  Cette  hy- 
pothèse très  simple  est  encore  contredite  par  les  faits.  11  suffît  d'in- 
jecter un  liquide  contenant  de  la  matière  librinogène,  par  exemple 
le  liquide  de  la  pleurésie  ou  de  Thydrocèle,  pour  déterminer  une 
élévation  thermique. 

En  introduisant  10  centimètres  cubes  du  liquide  d'une  pleurésie 
séreuse  dans  les  veines  d'un  lapin  de  1,850  grammes,  j'ai  obtenu  les 
chiffres  suivants  : 


TSHPÉIU- 
Tl«K 

initiale. 

7EliPBI4TlTBS   knki   ClMZCXlOU. 

Hoi»iriC4- 
noxs 

30  m. 

1  h. 

Ib.aOm. 

2  h. 

3  h. 

4  h. 

30-7 

39»  5 

39»  8 

40»  1 

S9«9 

39*4 

39»  3 

+  0,4 

La  sérosité  de  la  pleurésie  agit  donc  comme  le  sérum  sanguin  ; 
elle  amène  d'abord  une  légère  hypothermie,  puis  elle  élève  la  tem- 
pérature. M.  Hayem*  a  obtenu  également  de  l'hyperthermie  en  injec- 
tant dans  les  veines  d'un  chien  du  liquide  provenant  d'une  hydrocèle. 

Ce  que  nous  savons  des  ferments  peut  faire  supposer  que  l'action 
thermogène  est  due  au  ferment  de  la  fibrine  :  plusieurs  observateurs, 
et  notamment  M.  Hayem,  ont  parfaitement  démontré  que  ce  ferment 
élève  la  température  ;  comme  sa  quantité  augmente  notablement 
dans  le  sang  défibriné  et  dans  le  sérum,  il  était  tout  naturel  de  lui 
attribuer  le  pouvoir  thermogène  de  ces  liquides.  Mais  si  l'on  chaufTe 
du  sang  défibriné  à  60**  pendant  un  temps  suffisant  pour  détruire  les 
ferments,  on  n'abolit  nullement  le  pouvoir  thermogène  de  ce  liquide. 
D'un  autre  côté,  les  résultats  que  j'ai  obtenus,  en  étudiant  les  extraits 
de  sang  préparés  au  moyen  de  l'alcool  ou  de  la  dialyse,  permettent 
de  rejeter  complètement  l'influence  de  ce  corps. 

Il  faut  donc  rester  dans  le  doute,  pour  le  moment,  sur  la  nature  des 
substances  qui  peuvent  modifier  la  chaleur  animale  ;  les  faits  permet-^ 


*  Hayem,  Du  sang^  p.  239,  Paris,  1889. 
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tent  simplement  de  conclure  que  le  sanj,'  total  est  légèrement  hypo- 
thermisant,  que  le  sang  défibriné  et  le  sérum  élèvent,  au  contraire, 
la  température  après  Tavoir  parfois  abaissée  au  début. 

Le  tableau  précédent  permettra  de  saisir  Texactitude  de  ces  conclu- 
sions. Les  différences  thermiques  sont,  il  est  vrai,  assez  faibles;  mais 
elles  se  sont  produites  avec  une  constance  et  une  régularité  qui  em- 
pêchent de  les  attribuer  à  des  variations  accidentelles. 

Il  existe  pourtant  quelques  cas  où  le  sang  artériel  total  est  Ihcr- 
mogène.  C'est  lorsque  Tanimal  qui  fournit  le  sang  est  malade,  ou 
lorsqu'il  est  soumis  à  Taction  du  froid,  par  exemple,  quand  on  opère 
pendant  l'hiver.  Il  suffit  alors  de  placer  l'animal  pendant  vinglrqualn» 
heures,  dans  une  chambre  bien  chaufïée,  pour  faire  disparaître  cette 
propriété  nouvelle. 

Lorsqu'un  animal  est  dans  un  milieu  froid,  si  on  lui  fait  une  pre- 
mière prise  de  sang  et  si  on  constate  (|ue  ce  sang  est  thermogène,  on 
n'observe  plus  la  même  action  sur  la  température,  en  prenant  un 
deuxième  échantillon  de  sang.  C'est,  du  moins,  ce  qui  a  lieu  chez  le 
lapin,  quand,  à  la  première  saignée,  on  lui  a  enlevé  10  centimètre- 
cubes  environ.  Les  chiffres  suivants  le  démontrent  : 


m 
w 

m    . 

'—    v. 

TEXPI^.aATrRRfl    ATBkn   IB^   IKJICTfO?(ll. 

II 

à 

G 

;• 

E 

^ 

.s 

Première  prise  de  sang  (10««). 
Deuxième  prise  de  sang  (10«*). 

39*8 
39,8 

39,5 

39«3 
39,4 

40«5 
39,5 

40-6 
39,7 

40-i 
39,7 

40» 
39,8 

—  0»3  1 

—  0,i  i 
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L'action  que  le  sang  diftbriné  et  le  sérum  exercent  sur  le  tempé- 
rature sont  tout  à  fait  semblables  aux  modifications  que  l'urine  <lr- 
termine. 

Les  rechei'ches  de  M.  Bouchard  avaient  déjà  démontré  que  h  •> 
injections  intra-veineuses  d'urines  normales  produisaient  chez  h- 
animaux  un  abaissement  de  la  température.  J'ai  n^connu  que  celt«- 
hypothermie  est  passagère  :  elle  fait  place,  plus  ou  moins  rapid<  — 
ment,  à  une  hyperlhermie  secondaire  qui  est  souvent  très  raarqinV 
et  peut  persister  pendant  plusieurs  heures. 

8i  l'on  injecte,  par  exemple,  de  10  à  30  centimètres  cubes  d'uiin.- 
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par  kilogramme  d'animal,  on  constate  que  la  température  s'abaisse, 
en  une  demi-heure,  de  0',3  à  !•  ;  cette  hypothermie  dure  peu  ;  le 
plus  souvent,  une  heure  ou  deux  après  l'injection,  la  température  est 
revenue  à  la  normale  ou  s'élève  au-dessus  ;  Thyperthermie  peut 
alleindre  1%5  ou  2®  ;  elle  se  prolonge  jusqu'à  la  sixième  ou  môme 
In  huitième  et  la  neuvième  heure  après  l'introduction  de  l'urine  ;  puis 
le  thermomèlro  descend  rapidement  et,  en  une  heure  ou  deux, 
retombe  au  chiffre  initial. 

Voici,  à  ce  propos,  les  résultats  fournis  par  une  de  mes  expé- 
riences. Les  urines  provenaient  d'un  homme  de  82  ans  ;  elles  ont  été 
recueillies  trois  jours  de  suite  ;  chaque  jour,  cet  homme  s'est  soumis 
il  la  même  alimentation.  Le  premier  jour,  l'homme  est  resté  au  repos  ; 
l'expérience  ayant  été  faite  au  mois  de  mai,  il  a  passé  la  journée 
assis  en  plein  air  et  n'a  marché  ({u'une  heure  ;  le  lendemain,  il  a  mar- 
ché cinq  heures  et  il  a  fait  quatre  heures  de  bicyclette  ;  le  troisième 
jour,  il  a  marché  cinq  heures  et  a  fait  deux  heures  de  bicyclette. 

Les  urines  ont  été  recueillies  chaque  jour  de  8  heures  du  matin  à 
minuit  (urines  du  jour)  et  de  minuit  à  8  heures  du  matin  (urines  de 
la  nuit).  On  a  obtenu  les  quantités  suivantes  : 


L 


Journée  f  Urinas  du  jour  . . 
de  repos,  l  Urines  de  la  nuit. 

Journée  (  Urines  du  jour.. 
de  iraYmiL  ^  Urines  de  la  nuit. 

Journée  (  Urines  do  Jour .. 
de  iraTail.  l  Urines  do  la  nuit. 


QCAHTITi    d'CBIXE 


totale. 


230) 


960 


par 

heure. 


46,i 
36,3 

33,5 
45,6 
38,7 


DEUBiré , 


1031 
1035 
1033 
1036 
1033 
1030 


Qt-AHTiTi  D'oaia 


totale. 


içr 
19,»    I 

8,54  I 
18,74) 
.8,65) 
19,16 

8, 


38,44 

37,39 


:>> 


53 


heure 


1,06 
1,17 
1,08 
1,19 
1,08 


Os  urines  ont  été  injectées,  suivant  la  méthode  habituelle,  mais 
tu  tenant  compte  de  la  quantité  émise  et  du  poids  de  l'animal  ;  chaque 
lapin  a  reçu,  par  kilogramme,  des  quantités  d'urines  égales  à  celles 
qui  étaient  émises  par  l'homme  en  une  demi-heure.  Le  tableau  sui- 
vant indique  les  résultats  obtenus  - 
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Jo,rné.  ("'•""  ^•"''- • 

3'>6 

3a-7 

3S^i* 

39^  iJ 

:^î 

ay-t 

39-6 

39*8 

10. 

3&-5 

-Sll 

''*"'P"-|i:r.deUn»il. 

:îs,5 

:î8,a 

a,1 

;»,4 

;4S,4 

3S,9 

as,7 

a&,8 

39,0 
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Toi  ^^'' 

11 

Journée  i*-''-  ^^  J»"'- 

;t9,G 

m 

3i*,ri 

H),  3 

H),S 

40,3 

uKn 

40,3 

40,. 

*o,i 

39  8'^''^' 

-'"'""'Wor.deUn.il. 

39,7 

3»,7 

:i8,5 

iiS.T 

3G,(j 

:W,B 

40,3 

40.3 

40.4 

«.s 

tn 

iL'r  du  jour.. 
Mournsa   \ 

;iO,*> 

39,H 

iO.S 

10,7 

41,^ 

40,9 

40,  i 

« 

a»,7 

30 

39.4_^,^| 

^"^"^^'^■ll'rdel.niiil. 

39,7 

;î9.j 

M) 

41^4 

41,5 

U,6 

it,5 

41,1 

40,9 

40,S 

40      -*^^''' 

Il  semble,  traprès  ces  chîiïres,  i[ue  l'urine  émisa  pendant  un** 
joninre  rie  rofio-^  e^^t  moÏTis  tlienrio^èue  que  Tunne  émise  pend:uit 
ujie  Journi't!  de  trovHil.  Non  fieiiU^iueiiUa  tempémlure  s*élève  moiri'^ 
haut,  mais  rhyperLhermie  osl  moins  durable  ;  elle  apparaLt  plus  tar- 
divement, et  dispiiniil  plus  vite  ;  *'11r  aumii  même  passée  inapcnjue,. 
si  on  n'avait  pas  pris  les  tetniHîratures  pendant  un  temps  fort  long.  , 

L^iclion  sur  la  chaleur  animale  ne  dépend  pas  de  ce  qu'on  injecle 
dans  les  veines  d'iui  lijpin  de  Turiiie  provenant  (F un  ^'tre  d'espèce 
(iilîén^nte.  Les  résnltals  sonl  analu^^nes  quand  on  emploie  Tiinue 
d*un  animal  de  même  espèce.  C'est  ce  tjue  prouvent  les  chiffres  sui- 
vants fournis  ]mr  im  bqnii  qui  re(;ul,  dans  les  veines,  7  cenlimètres 
cubes  jtar  kilogramme  *\v  sa  propre  tu-ine. 


TEiii'É>4Tiiieii  Afwka  i'iujugtiù^. 

■  ttfiCil 

mtimû.  1 

30  m. 

1  h. 

1h.;M1m. 

t  h 

3  b. 

4  b. 

5  h. 

e  ti. 

39-»  i 

^■>9    1 

^iy-^-V 

m-- 

Hï'i 

iOÎÎ 

40«H 

40'  1 

40*2 

—  (M  5 
+  1,i 

IV 


Hcsumi}  ei  conthisions.  — ^Les  exlrails  de  muselés,  le  sang  artériel 
et  Turine,  injectes  dans  les  veines,  produisent  des  modifications  de 
la  température.  Les  efïets  sont  très  appréciables  quaûd  il  s'agit  des 
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extraits  de  muscles  et  de  Turine  ;  ils  sont  peu  marqués  quand  on 
emploie  le  sang.  On  peut  donc  se  demander  si  les  variations  qui  sui- 
vent les  injections  intra-veineuses  de  sang  artériel  ne  tiennent  pas 
simplement  à  des  variations  accidentelles.  Je  pense  qu'il  n'en  est 
rien  :  les  modifications  se  produisent  avec  trop  de  constance  et  de 
régularité  pour  être  de  simples  effets  du  hasard  ;  d'ailleurs  des  re- 
cherches récentes  m'ont  permis  de  séparer  les  substances  thermo- 
gènes des  substances  hypothermisantes  et  de  produire,  avec  ces 
dernières,  des  abaissements  de  température  qui  atteignent  5  et  6°. 

En  tenant  compte  seulement  des  expériences  rapportées  dans  cette 
note,  on  peut  conclure  que  le  sang  et  l'urine  possèdent  une  action 
hypothermisante  ;  et  on  doit  se  demander,  dès  lors,  si  cette  action 
ne  dépendrait  pas  d*une  seule  et  même  substance  qui  s'éliminerait 
au  niveau  du  rein. 

Les  tissus  contiennent  des  matières  qui  sont  hyperthermisantes 
ou  qui  le  deviennent  facilement.  Ce  pouvoir  thermogène  n'appar- 
tient pas  seulement  aux  extraits  de  muscles  ;  les  effets  sont  sem- 
blables avec  les  extraits  du  foie,  du  rein  et  des  divers  autres 
organes  ;  les  recherches  de  M.  Lépine,  celles  de  MM.  Gharrin  et 
Rouquès  *  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 

Les  substances  thermogènes  se  retrouvent  dans  l'urine;  mais 
elles  ne  peuvent  être  décelées  dans  le  sang  artériel  total  ;  ce  liquide, 
sauf  quelques  cas  exceptionnels,  n'a  qu'un  pouvoir  hypothermisant  ; 
mais  il  suffît  de  la  moindre  modification,  comme  la  délibrination  ou 
la  coagulation  spontanée,  pour  le  rendre  thermogène. 

Ces  résultats  peuvent  faire  supposer  que  des  modifications  ana- 
logues se  passent  quand  on  pratique  un  extrait  de  muscles  ;  on  est 
ainsi  conduit  à  se  demander  si  la  substance  thermogène  ne  quitte 
pas  le  muscle  ou  les  autres  tissius  sous  un  état  où  elle  n'actionne  pas 
la  température,  si  elle  ne  traverse  pas  le  sang  sous  cette  forme  et  si 
elle  n'est  pas  mise  en  liberté  au  niveau  du  rein.  Cette  conception, 
fort  séduisante,  sera  étudiée  plus  tard  ;  la  discuter  actuellement, 
serait  vouloir  se  perdre  dans  le  domaine  des  hypothèses.  Je  me 
contenterai  donc  de  résumer,  en  cinq  propositions,  les  résultats 
expérimentaux  que  j'ai  rapportés. 

!•  Les  extraits  de  muscles  renferment  des  substances  thermo^ 
gènes,  sans  qu'on  puisse  dire  si  ces  substances  préexistent  dans  les 
tissus  ou  si  elles  prennent  naissance  pendant  les  manipulations 
qu'on  leur  fait  subir  ; 


*  Rouquès,  Substances  thermogènes  extraites  des  tissus  animaux  sains  {Thèse 
de  Paria,  1893). 
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â"*  Le  sang  artériel  total  possède  un  léger  pouvoir  hypothermi- 
^nt; 

3*  Le  sang  artériel  total  est  parfois  thermogène  ;  c'est  ce  qui  a 
lieu,  par  exemple,  quand  on  l'emprunte  à  un  animal  malade  ou  exposé 
MU  froid  ;  dans  ce  dernier  cas,  TefTet  thermogène  disparait  quand 
ranimai  est  placé,  pendant  vingt-quatre  heures,  dans  un  milieu 
ehaud  ou  quand  ou  lui  a  pratiqué  une  saignée  préalable  (quand  on 
a  enlevé  10  centimètres  cubes  soit  environ  1/14  de  la  masse  totale  du 
sang  chez  un  lapin  de  2  kilogrammes)  ; 

4*  Le  sang  défibriné,  le  sérum,  les  exsudats  de  la  pleurésie  et  de 
l*hydrocèle  produisent  des  élévations  de  température,  parfois  pré- 
cédées d'un  léger  abaissement; 

5*  L'urine  détermine  de  l'hypothermie  et  secondairement  de  l'hy- 
perthermie  ;  ce  deuxième  efTet  semble  plus  marqué  quand  le  sujet 
qui  fournit  l'urine  a  fait  de  Texercice  musculaire  que  lorsqu'il  est 
resté  au  repos. 
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REMARQUES    SUR    LE    LABFERMENT 

Par   MAURICE    ARTHU8 

Préparateur  de  physiologie  à  la  ftorbonae. 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.j 


Lorsqu'on  introduit  du  lait  dans  l'estomac  d'un  mammifère  jeune 
ou  adulte,  ce  lait  est  rapidement  coagulé. 

EXPÉRIENCE.  —  Deux  jeunes  chiens  d'une  môme  portée,  âgés  de 
3  semaines  sont  séparés  de  leur  mère  pendant  6  heures.  On  fait  absor- 
ber à  Tun  d'eux  du  lait  de  vache  et  une  demi-heure  après  on  sacrifie  les 
tleux  animaux.  On  constate  que  Festomac  du  chien  témoin  est  vide; 
restomac  du  chien  qui  a  reçu  le  lait  de  vache  contient  un  caillot  blanc  et 
un  liquide  clair  légèrement  citrin. 

Expérience.  —  Un  chien  adulte  pesant  15  kilogrammes,  à  jeun  depuis 
fi  heures  reçoit  par  la  sonde  stomacale  250  centimètres  cubes  de  lait  de 
vache.  Il  est  sacrifié  après  15  minutes.  Son  estomac  contient  des  caillots 
volumineux  qu'on  peut  séparer  par  le  filtre  d'un  liquide  légèrement 
citrin  dans  lequel  ils  flottent. 

Expérience.  —  Un  chien  adulte  pesant  20  kilogrammes,  porteur  d'une 
large  fistule  gastrique  est  soumis  à  un  jeûne  complet  pendant  24  heu- 
res. Au  bout  de  ce  temps,  on  s'assure,  en  débouchant  la  canule  gastrique 
qui  obture  la  fistule  que  l'estomac  est  vide  ;  la  muqueuse  apparaît  rosée 
et  parfaitement  pure,  très  légèrement  humide.  Le  liquide,  fort  peu  abon- 
dant qui  humecte  la  muqueuse  est  sensiblement  neutre  au  tournesol.  Par 
la  fistule,  on  introduit  dans  l'estomac  de  ce  chien  300  centimètres  cubes 
de  lait  de  vache  chaufi'é  à  40<>.  Ce  lait  caille  en  8  minutes. 
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Expérience.  —  Enfin  j'ai  fait  la  même  expérience  sur  moi-même  à 
jeim.  Douze  heures  après  mon  repas  du  soir  j'ai  toujours  constaté  que 
rmm  estomac  ne  contient  plus  de  matières  alimentaires  :  un  peu  d'eau 
introduite  dans  mon  estomac  à  ce  moment  au  moyen  du  tube  Faucher 
ne  m'a  jamais  permis  de  retirer  autre  chose  que  de  la  salive  presque 
tfïujours  très  légèrement  teintée  en  jaune  par  la  matière  colorante  bi- 
liaire. 

Introduisant  alors  dans  mon  estomac  le  tube  Faucher  12  heures 
«près  mon  repas  du  soir,  j'ai  fait  pénétrer  par  ce  tube  300  centimètres 
oubes  de  lait  <le  vache  frais.  En  retirant  de  deux  minutes  en  deux  mi- 
nutes quelques  centimètres  cubes  de  lait  introduit,  j'ai  constaté  que  le 
lait  était  caillé  moins  de  6  minutes  après  son  introduction;  en  généi*al 
tvn  4  minutes  ou  en  5  minutes. 

Qu'est-ce  que  cette  coagulation  intragastrique  du  lait?  Est-ce  une 
précipitation  de  la  caséine?  Est-ce  une  caséification  de  la  caséine? 

Je  dois  rappeler  ici  brièvement  ce  qu'est  la  précipitation  et  ce  qu'est 
tii  easéificatioa  de  la  caséine. 

Si  l'on  additionne  le  lait  de  1  à  2  pour  1000  d'acide  acétique,  on  déter- 
mine la  formation  d'un  abondant  précipité  blanc  floconneux  de  caséine  ;ces 
iîotons  ne  tardent  pas  à  se  déposer  au  fond  d'un  liquide  transparent,  très 
kt|;èrement  citrin,  sans  s'agglomérer  en  une  masse  unique.  Si  la  quantité 
d'adde  ajoutée  a  été  convenablement  choisie,  la  caséine  a  pu  être  totale- 
ment précipitée,  et  dans  le  liquide  clair  au  fond  duquel  elle  s'est  déposée 
il  ne  reste  plus  en  solution  que  les  substances  albuminoïdes  coagulables 
datait,  la  lactalbumine  et  la  lactoglobuline.  Si  donc  on  porte  à  rébullition 
<'0  liquide  clair,  et  si  sa  réaction  acide  n'est  ni  trop  faible,  ni  trop  forte, 
il  fst  possible  de  coaguler  la  totalité  de  ces  substances  albuminoïdes,  et 
d'obtenir  par  séparation  de  ce  coagulum  une  liqueur  ne  donnant  plus  les 
réactions  des  substances  albuminoïdes.  Telles  sont  les  principales  consi- 
dérations se  rapportant  à  la  précipitation  de  la  caséine  du  lait. 

Si,  à  une  température  de  40®  ,  on  traite  le  lait  par  une  quantité  conve- 
nolïle  de  l'un  de  ces  produits  commerciaux  connus  sous  le  nom  de  pré- 
-sures  et  employés  dans  la  fabrication  des  fromages,  on  détermine  la 
fcifination  d'un  caillot  massif  jouissant  de  la  propriété  de  se  rétracter  en 
expulsant  un  liquide  clair,  un  sérum,  le  lactosérum.  La  substance  fonda- 
mentale du  caillot  n'est  pas  de  la  caséine,  c'est  un  produit  de  décomposi- 
tion de  la  caséine,  dont  il  diffère  par  certaines  propriétés.  Les  présures 
dédoublent  la  caséine  du  lait  en  deux  substances  :  l'une,  la  substance 
raséogène  donnant  avec  les  sels  de  chaux  un  précipité  insoluble  dans  le 
lait,  le  caséum,  substance  fondamentale  du  caillot;  —  l'autre,  la  lacto- 
sénimprotéose  se  rapprochant  du  groupe  des  protéoses  par  son  incoagu- 
lûbilité  par  l'ébullition  et  par  sa  non-précipitabilité  par  les  acides.  Le 
iaelosérum  contient  donc  en  solution  d'une  part  les  substances  albumi- 
noïdes du  lait  autres  que  la  caséine,  c'est-à-dire  les  substances  coagulables 
la  lactalbumine  et  la  lactoglobuline,  —  et  d'autre  part  la  lactosérum- 
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protéose.  Par  conséquent  si  Ton  fait  bouillir  ce  lactosérum  après  Tavoir 
légèrement  acidifié  pour  assurer  la  coagulation  totale  des  substances 
albuminoîdes  coagulables,  et  si  Ton  sépare  par  iiltration  le  coagulum  du 
liquide  dans  lequel  il  flotte,  ce  liquide  contient  encore  en  solution  une 
substance  albuminoïde  :  il  donne  encore  très  nettement  les  réactions 
colorées  des  substances  albuminoîdes:  réaction  xanthoprotéique,  réaction 
de  Millon,  réaction  du  biuret  etc.  ;  il  précipite  par  le  tanin,  par  le  su- 
blimé, etc. 

Telles  sont  les  principales  considérations  se  rapportant  à  la  caséiâca- 
tioa  de  la  caséine  du  lait. 

Pour  répondre  aux  questions  que  nous  nous  posons,  il  faut  pré- 
ciser les  conditions  de  Texpérience.  Nous  supposons  que  Testomac 
est  vide  au  moment  où  le  lait  est  ingéré.  Nous  faisons,  par 
conséquent  Texpérience  chez  le  chien  ou  chez  l'homme  dont  Testo- 
mac  se  vide  dans  l'intervalle  des  repas,  et  non  pas  chez  les  herbi- 
vores tels  que  le  lapin,  dont  Testomac  renferme  toujours  des  matières 
alimentaires. 

Le  lait  introduit  dans  l'estomac  vide  est  caséifié  et  non  précipité, 
pour  les  raisons  suivantes  : 

!•  Les  caillots  formés  sont  massifs  et  non  floconneux  ;  ils  rappellent 
le  caséum  et  non  la  caséine  précipitée  ;  2**  le  liquide  dans  lequel 
flottent  ces  caillots  contient  une  substance  albuminoïde  qui  n'est  pas 
coagulable  par  la  chaleur,  qui  n'est  pas  précipitée  par  les  acides,  qui 
n'est  par  conséquent  ni  de  la  lactalbumine,  ni  de  la  lactoglobuline, 
ni  de  la  caséine  :  c'est  de  la  lactosérumprotéose. 

Expérience.  —  Un  chien  adulte  pesant  12  kilogrammes,  à  jeun 
depuis  24  heures  reçoit  200  centimètres  cubes  de  lait  ;  il  est  sacrifié 
après  i5  minutes.  On  trouve  dans  son  estomac  de  gros  caillots  caséeux 
peu  résistants,  à  cassure  irrégulière,  et  un  liquide  citrin.  Ce  liquide 
additionné  de  i  pour  1000  d'acide  acétique  est  porté  à  l'ébullition  ;  le 
coagulum  produit  est  retenu  par  iiltration;  la  liqueur  filtrée  qui  ne  coagule 
pas  par  Tébullition  et  ne  précipite  pas  par  les  acides  donne  les  réactions 
albuminoîdes. 

Les  faits  que  nous  venons  de  signaler  dans  Texpérience  précédente  se 
retrouvent  avec  plus  de  netteté  encore  lorsqu'on  fait  l'expérience  sur  un 
animal  atropine  depuis  quelques  heures.  En  effet  la  sécrétion  salivaire 
est  alors  suspendue,  Testomac  ne  contient  plus  des  flocons  muqueux  de 
salive.  Or,  le  lait  en  se  mélangeant  partiellement  avec  ces  flocons  mu- 
queux, donne  des  flocons  caséeux,  qu'un  examen  superficiel  pourrait 
faire  confondre  avec  les  flocons  de  caséine  précipitée. 

Expérience.  —  Un  chien  jeune  pesant  3  kilogrammes  reçoit  en  injec- 
tion sous-cutanée  1  milligramme  d'atropine.  Sa  gueule  ne  tarde  pas  à  se 
dessécher,  ses  pupilles  à  se  dilater.  Trois  heures  plus  tard,  il  reçoit  de 
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nouveau  1  milligramme  d'atix)pine  ;  enfin  trois  heures  plus  tard  soit 
six  heures  après  la  première  injoclion  de  nouveau  i  milligramme  d'atro- 
pine. Une  demi-heure  après  cette  dernière  injection  le  chien  reçoit  parla 
sonde  gastrique  60  centimètres  cubes  de  lait  de  vache  frais.  Une  demi- 
heure  après  celte  ingestion  de  lait  il  est  sacrifié.  Son  estomac  contient  un 
hloc  blanc  unique  représentant  exactement  la  forme  de  Testomac  et  por- 
tant sur  sa  surface  des  sillons  correspondant  aux  replis  de  la  muqueuse 
gastrique.  C'est  bien  là  le  bloc  de  cascum  typique  avec  son  éclat  nacré, 
sa  texture,  sa  consistance,  sa  rétractilité.  Autour  de  ce  bloc  qui  s'est 
partiellement  rétracté  se  trouve  un  liquide  clair,  un  lactosérum  dans 
lequel  on  peut  constater  rexistencc  de  lactosérumprotéose. 

KxpÉniEN'CK.  —  Douze  heures  après  mon  repas  du  soir,  j'introduis  dan$ 
mon  estomac  au  moyen  du  tube  Faucher  300  centimètres  cubes  de  lait, 
cl  au  moment  où  se  produit  In  coagulation,  c'est-à-dirc  au  moment  où  le 
liquide  retiré  commence  ù  présenter  des  grumeaux,  je  retire  le  lait  intro- 
duit dans  mon  estomac.  Le  coagulum  se  présente  alors  sous  forme  de 
grumeaux  ainsi  que  cela  a  toujours  lieu  lorsque  le  lait  est  agité  au  mo- 
ment de  sa  transformation.  Le  liquide  séparé  des  grumeaux  contient  de 
la  lactosérumprotéose. 

Le  lait  introduit  dans  Testomac  vide  est  donc  caséifié  et  non  pas 
précipité. 

Lorsque  le  lait  est  introduit  dans  un  estomac  contenant  des  ma- 
tières alimentaires,  deux  cas  sont  à  distinguer  :  —  ou  bien  Tacidité 
du  mélange  lait  et  contenu  gastrique  est  faible,  —  ou  bien  Tacidité 
de  ce  mélange  est  forte. 

Si  Facidité  du  mélange  est  faible,  insuffisante  pour  amener  la 
précipitation  de  la  caséine,  le  lait  est  caséifié,  comme  il  est  caséifié 
par  l'estomac  vide. 

Si  Tacidité  du  mélange  est  forte,  suffisante  pour  amener  la  préci- 
pitation de  la  caséine,  il  n'y  a  plus  de  caséificalion,  car  on  sait  que 
la  caséine  ne  peut  être  caséifiée  que  si  elle  est  en  solution. 


Expérience.  —  Un  chien  adulte  pesant  15  kilogrammes,  à  jeun  depuis 
24  heures  reçoit  100  centimètres  cubes  d'eau  dans  l'estomac  puis 
après  une  demi-heure  il  reçoit  150  centimètres  cubes  de  lait.  Après 20  mi- 
nutes on  sacrifie  l'animal  :  dans  son  estomac  on  trouve  des  caillots 
caséeux  et  un  liquide  clair  légèrement  acide  contenant  de  la  lactosérum- 
protéose. 

Expérience.  Un  chien  adulte  pesant  18  kilogrammes  reçoit  un  abondant 
repas  composé  de  pain,  de  viande  bouillie  et  d'eau.  Deux  heures  et  demie 
après  ce  repas  on  introduit  dans  l'estomac  de  ce  chien  50  centimètres 
cubes  de  lait  et  on  sacrifie  immédiatement  l'animal.  L'estomac  ouvert 
moins   de    1    minute  après    l'introduclion    du    lait,    renferme    environ 
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iOO  centimètres  cubes  d'une  matière  dons  laquelle  on  reconnaît  les  frag- 
ments de  viande  et  les  flocons  de  caséine  précipitée.  Dans  ce  cas  la  caséine 
a  été  immédiatement  précipitée  avant  d'avoir  pu  subir  une  transforma- 
tion. 

Nous  pouvons  conclure  de  ces  iails  que  le  lait  est  caséifié  dans 
l'estomac,  soit  que  l'estomac  soit  vide,  soit  (ju'il  contienne  déjà  des 
matières  alimentaires,  pourvu,  dans  ce  dernier  cas,  que  l'acidité  du 
mélange  lait  et  matières  alimentaires  n'ait  pas  une  acidité  suffisante 
pour  provoquer  la  précipitation  de  la  caséine  du  lait  ingéré. 

Ces  expériences  faites  sur  l'animal  vivant  peuvent  être  faites  in 
vitrOy  soit  avec  les  macérations  de  muqueuse,  soit  avec  le  suc  gas- 
trique. 

Les  macérations  et  extraits  gastricpies  possèdent  la  même  pro- 
priété caséiftante  que  l'estomac.  C'est  au  moyen  de  caillettes  de  veau 
ou  de  chevreau  dont  elles  sont  des  extraits  que  sont  préparées  les 
présures  commerciales. —  Les  macérations  de  muqueuses  gastriques 
«Fanimaux  adultes  dans  l'eau  faiblement  acidulée  par  l'acide  chlor- 
Iiydrique  possèdent  la  même  propriété  ;  —  les  macérations  de  mu- 
queuses gastriques  d'animaux  adultes  dans  l'eau  ne  possèdent  pas 
la  propriété  casoifiante,  mais  peuvent  l'acquérir  rapidement  si  elles 
sont  très  légèrement  acidifiées  par  Tacide  chlorhydrique. 

Expérience.  —  Un  chien  alulte  est  sacrifié  à  jeun  :  la  muqueuse  gas- 
trique, séparée  des  couches  musculeuses,  est  hachée  et  divisée  on 
deux  portions  égales,  Tune  est  mise  à  macérer  pendant  24  heures 
J  litre  d*eau  distillée,  l'autre  est  mise  à  macérer  pendant  24  heures 
lans  dans  i  litre  d'acide  chlorhydrique  à  i  p.  1000.  Les  liqueurs 
«le  macération  sont  séparées  par  fdtralion  de  la  muqueuse  hachée.  L:i 
liqueur  chlorhydrique  est  neutralisée  par  le  carbonate  de  soude  en  pré- 
sence de  tournesol.  Du  lait  de  vache  traité  à  40*»  par  un  égal  volume  de 
la  macération  aqueuse  n'est  pas  caséifié  après  2  heures.  Le  môme 
lait  traité  par  un  égal  volume  de  la  macération  chlorhydrique  neutralisée 
est  caséifié  en  moins  d'une  heure. 

Si  l'on  acidifie  la  macération  aqueuse  par  1  p.  1000  d'acide  chlorhy- 
drique, et  si,  quelques  heures  plus  tard,  on  la  neutralise  par  le  carbo- 
nate de  soude,  on  obtient  une  liqueur  capable  de  caséifier  à  40°  un  égal 
volume  de  lait  de  vache  en  une  heure  environ  dans  l'expérience  actuelle. 
Ijk  macération  aqueuse  acquiert  ainsi  sous  l'influence  des  acides  le  pou- 
voir easéiflant. 

Le  suc  gastrique,  ou  plus  exactement  le  contenu  gastrique,  possèch» 
la  propriété  de  caséifier  le  lait. 

l'^xpBRiCNCE.  —  Un  chien  pesant  20  kilogrammes,  porteur  d'une  large 
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fistule  gastrique,  reçoit  250  centimètres  4?ubes  d'eau  distillée.  Une  demi- 
heure  après,  on  retire  le  liquide  contenu  dans  Testomac,  et  on  mélange 
volumes  égaux  de  lait  de  vache  porté  à  40»  et  de  ce  liquide  gastrique 
porté  à  40®.  Le  mélange  étant  maintenu  à  40*»  est  caséifié  en  40  minutes. 

Expérience.  —  J'absorbe  à  jeun  400  centimètres  cubes  d'eau  potable. 
Après  un  quart  d'heure,  je  retire  par  la  sonde  gastrique  le  liquide  con- 
tenu dans  mon  estomac  :  ce  liquide  est  assez  fortement  acide  (l'acidité 
évaluée  en  acide  chlorhydrique  est  de  0,55  p.  1000).  Je  mélange  2  vo- 
lumes de  lait  de  vache  frais  et  1  volume  du  liquide  gastrique  :  à  40**, 
ce  mélange  coagule  en  8  minutes. 


t^ 


r"^ . 


Nous  pouvons  donc  dire  que  le  lait  est  normalement  caséifié  dans 
l'estomac  par  la  sécrétion  de  la  muqueuse  gastrique.  Mais  si  le  con- 
tenu gastrique  possède  la  propriété  de  caséifier  le  lait  in  vitrOy  il  ne 
possède  pas  toujours  cette  propriété  au  même  degré.  Tantôt  la 
caséification  du  lait  par  le  contenu  gastrique  est  très  rapide,  tantôt 
elle  est  très  lente,  toutes  choses  égales  d'ailleurs.  En  mélangeant, 
par  exemple,  volumes  égaux  d*un  même  lait  de  vache  et  de  différents 
contenus  gastriques  et  maintenant  le  mélange  à  une  température 
lie  40**,  tantôt  le  caillot  se  forme  en  quelques  minutes,  tantôt  il  se 
forme  seulement  après  1  heure  et  plus. 

A  quoi  faut-il  rapporter  ces  différences  d'activité  des  contenus 
gastriques  ? 

On  sait  que  la  caséification  du  lait  produite  par  les  présures  est 
un  phénomène  de  fermentation  chimique  ;  que  le  principe  actif  des 
présures  est  un  ferment  soluble,  connu  sous  le  nom  de  labferment. 
Les  présures  étant  des  extraits  de  caillettes  de  veau  ou  de  chevreau, 
d'une  part,  —  la  caséification  dans  l'estomac  ou  hors  de  l'estomac 
par  les  contenus  gastriques  étant  identique  à  la  caséification  par  les 
présures,  d'autre  part,  —  on  doit  admettre  l'existence  dans  le  suc 
gastrique  et  dans  la  muqueuse  gastrique  du  ferment  soluble  des 
présures,  du  labferment. 

On  sait  que  suivant  la  composition  chimique  du  liquide  dans 
lequel  s'exerce  l'activité  du  labferment,  cette  activité  peut  être  dimi- 
nuée ou  augmentée.  Parmi  les  conditions  qui  favorisent  l'action  du 
ferment,  deux  sont  particulièrement  à  signaler  :  la  présence  d'acide 
et  la  présence  de  sels  calciques  solubles. 

Les  différences  d'activité  des  contenus  gastriques  doiventH»lles 
être  rapportées  à  des  différences  de  leur  activité  diastasique  propre- 
ment dite?  Ou  bien  doivent-elles  être  rapportées  à  des  différences 
d'acidité  ou  de  salure  calcique  des  contenus  gastriques?  Ou  bien 
doivent-elles  être  rapportées  à  ces  différentes  causes  réunies? 


REMARQUES  SUR  LE  LABPERMENT.  263 

Avant  d'aborder  la  solution  de  ces  questions,  il  nous  faut  étudier 
avec  quelques  détails  Faction  des  acides  et  des  sels  de  chaux  solubles 
sur  la  rapidité  de  caséifîcation  d'un  lait  à  une  température  donnée 
par  le  labferment. 

Les  acides  favorisent  d'une  façon  remarquable  l'action  du  labfer- 
ment :  cela  est  particulièrement  vrai  pour  l'acide  chlorhydrique  et 
pour  les  combinaisons  acides  du  suc  gastrique. 

Expérience.  —  On  prépare  les  mélanges  suivants  : 

a âO'^»  do  lait  +10««  HCl  à  1  pour  1000  +  0«'  eau 

b 20  —      +  9  —  4-  1  — 

c 20  —      +8  —  +2  — 

d 20  —      +1  —  +3  — 

e -20  —4-6  —  +  4  — 

f, 20  —      4-^  —  +5  — 

g 20  —      +4  —  -i- 6  — 

Il 20  —      +  3  —  +  'î  — 

/ 20  —      +2  —  4-  8  — 

J 20  —      +1  —  +9  — 

A- 20  —      +0  —  +10  — 

A  ces  mélanges  maintenus  à  40°,  on  ajoute  une  même  quantité  de  pré- 
sure et  on  détermine  la  durée  de  caséifîcation.  On  répète  Texpérience 
avec  des  quantités  différentes  M,  N,  P  de  présure.  Les  résultats  sont  les 

suivants  : 

Avec  M.  Avec  N.  Avec  P. 

a  est  caséiflé  en 1  minute  1  min.  i/2  2  minutes 

h  —            1       —  2  minutes  4  — 

c  —            1       —  2  min.  1/2  1  — 

(i  —            1       —  3  minutes  H  — 

V  —            1       —  3  minutes  17  — 

/*  —            1      —  4  minutes  25  — 

tj  —            2  minutes  9  minutes  35  — 

h  —            3      —  14  minutes  50  — 

i  —            4      —  20  minutes  80  — 

j  —            1      —  39  minutes  120  — 

k  —            12      —  60  minutes  »  — 

ExpÉriiENXE.  —  Le  malin,  à  jeun,  j'absorbe  400  centimètres  cubes  d'eau 
distillée  et  un  peu  de  pain  blanc.  Après  20  minutes,  je  relire  environ 
100  centimètres  cubes  de  liquide  clair  et  peu  coloré  par  la  bile.  Ce  liquide 
est  bouilli  pour  assurer  la  destruction  des  ferments  solubles,  pepsine  et 
If'ibferment,  et  ramené  après  ébullition  à  son  volume  primitif  par  addition 
d'eau.  L*acidité  de  celte  liqueur  évaluée  en  acide  chlorhydrique  est  de 
0,81  p.  1000. 

On  prépare  avec  cette  liqueur  les  mélanges  a,  A, /,  A,  de  Texpé- 
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rience  précédente.  On  porte  à  40®  et  on  ajoute  l2  centimètres  cubes  lYme 
solution  de  présure.  Les  durées  de  cnséifleation  sont  : 

Pour  ti 3  minutes 

h i       - 

(' 0      — 

(i ;....  X        — 

r 10       — 

/: li     - 

il 1^     - 

h t\     - 

i ^'i    — 

J ^«»      - 

k "îii     — 

On  a  vérifié  que  le  contenu  gastrique  bouilli  ne  possède  plus  aucun 
pouvoir  caséifiant. 

De  môme,  les  sels  solubles  de  chaux,  notamment  le  chlonirc  de 
calcium  et  le  sulfate  de  chaux,  favorisent  Taction  du  labferment. 

KxpKHiENCE.  —  Au  moyen  d'une  solution  saturée  à  la  température  on li- 
nairo  de  sulfate  de  chaux  pur,  on  prépare  les  mélanges  : 

A 20««  de  lait  +  20«*=  sulfate  de  chaux  +    0«  eau 

H 20        —      +15  —  +     •  »     - 

C 20        —      +10  —  -f  10     _ 

1) 20        —      +5  —  4-  ir,     _ 

!•: 20        —      +    0  —  +  20     — 

On  répète  Texpérience  en  ajoutant  des  quantités  difTérentes  M  et  N  «lo 
l)i*csure.  La  caséifieation  a  10®  se  fait  : 

Arec  M.  Avec  N. 

^»our  A en      ïî  min.  1  ^2  ou      6  minutes 

n —       1  minutes  —      T      — 

C —      5  minutes  —       8       — 

1) —       7  minutes  —  12      — 

K —    25  minutes  —  iO      — 

ExpÉniENCE.  —  On  prépare  une  solution  de  chlorure  de  calcium  eu 
neutralisant  par  l'acide  chlorhydrique  une  eau  de  chaux  saturée  à  la  tem- 
pérature ordinaire,  et  ajoutant  de  l'eau  en  quantité  suffisante  pour  que  la 
solution  de  chlorure  de  calcium  ait  un  volume  double  de  la  solution  dt* 
chaux  employée.  Au  moyen  de  celle  solution  de  chlorure  de  calcium,  «ni 
prépare  : 

„ 20"  de  lait  +  10«  GaCP  -}_    o«  eau 

/, 20        —      +    8      —      +    2      - 

r 20        ~      +    G      —      +     \      - 

,1 20        —      +     i       ^      +    (î      - 

r 20         —       +     2       —       +     8      - 

/• 20        -      +    0      -      +10      - 
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Ces  mélanges,  portés  à  40»  et  additionnés  d'une  même  quantité  de  pré- 
sure, sont  caséifiés  : 

a en     4  min.  1/2 

b —    5  minutes 

c —    5  min.  3/4 

d. —    6  min.  3/4 

e —    8  min.  1/4 

/ —  10  minutes. 

La  connaissance  de  ces  actions  favorisantes  des  acides  et  des  sels 
calciques,  surtout  des  acides,  peut  recevoir  une  application. 
Supposons  qu'on  se  propose  de  démontrer  dans  une  liqueur,  dans 
un  contenu  gastrique  par  exemple,  la  présence  du  labferment,  mais 
que  cette  liqueur  soit  pauvre  en  labferment.  Si  Ton  fait  agir  directe- 
ment cette  liqueur  sur  le  lait,  la  caséification  pourra  tarder  fort 
longtemps  à  s'accomplir  ;  des  transformations  microbiennes  du  lait, 
la  fermentation  lactique  du  sucre  du  lait,  par  exemple,  pourront  se 
développer  assez  rapidement  pour  précipiter  la  caséine  avant  qu'elle 
n*ait  été  caséiflée.  Dans  ce  cas,  pour  manifester  le  labferment,  il  est 
avantageux  d*aciduler  le  mélange  de  lait  et  de  liqueur  supposée  caséi- 
/iante,  assez  légèrement,  bien  entendu,  pour  qu'à  la  température  de 
l'expérience,  40**  par  exemple,  la  caséine  ne  soit  pas  précipitée.  On 
4    ohûcni  ainsi  une  caséilication  plus  rapide. 

Expérience.  —  Un  chien,  a  jeun  depuis  24  heures,  reçoit  en  injec- 
tion intro-gastrique  100  centimètres  cubes  d*eau.  Cette  eau  est  retirée 
après  10  minutes  de  séjour  dans  Testomac.  Un  mélange  composé  de  vo- 
lumes égaux  de  lait  de  vache  et  de  cette  liqueur,  maintenu  à  40',  ne 
coagule  pas  en  2  heures.  Ajoutons  à  ce  mélange  0,2  p.  1000  d'acide  chlor- 
hydrique,  quantité  insuflisante  pour  précipiter  la  caséine,  la  caséification 
de  ce  mélange  se  fait  à  40*^  en  17  minutes. 

Une  autre  conséquence  des  faits  que  nous  avons  exposés  est  la 
suivante. 

Si  Ton  veut  comparer  la  richesse  en  labferment,  c'est-à-dire 
Taclivité  caséiflante  proprement  dite  de  deux  liqueurs,  de  deux  sucs 
gastriques,  par  exemple,  il  est  nécessaire  que  ces  deux  liqueurs 
présentent  exactement  la  même  acidité  et  la  même  salure  alcalino- 
lerreuse  (les  selsd'alcalis,  au  moins  à  petite  dose,  ne  modifient  pas 
sensiblement  l'activité  du  labferment). 

Par  conséquent,  il  convient  de  ramener  les  deux  liqueurs  à  la 
,  neutralité  parfaite  pour  éliminer  toute  cause  d'erreur  provenant  de 
Taclion  favorisante  des  acides. 

Il  n'est  pas  aussi  facile  d'éliminer  l'action  des  sels  alcalino-terreux 
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et  des  autres  substances  qui,  contenues  dans  la  liqueur  étudiée, 
peuvent  en  modifier  Faction  caséiflante.  Mais  il  est  facile  de  s'assurer 
si  une  liqueur  neutralisée  A  contient  des  substances  modificatrices 
du  pouvoir  caséifiant  en  quantité  appréciable.  Il  sufiit  de  soumettre 
cette  liqueur  A  à  Tébullition  pour  détruire  le  ferment,  et  de  comparer 
sur  un  lait  l'activité  caséiflante  de  deux  liqueurs  obtenues,  la  pre- 
mière m  en  mélangeant  un  volume  \\  d'une  solution  de  labfermenl 
avec  un  volume  r^  d'eau,  la  seconde  jo  en  mélangeant  le  même  volume 
V'i,  de  la  mémo  solution  de  labferment  avec  le  même  volume  v^  de 
la  liqueur  bouillie.  Si  les  deux  liqueurs  m  et  /?,  ainsi  préparées,  ont 
même  pouvoir  caséiflant,  la  liqueur  étudiée  A  ne  contient  pas  de 
substances  modificatrices  du  pouvoir  caséifiant  proprement  dit;  si, 
au  contraire,  la  seconde  liqueur  /?  a  un  pouvoir  caséifiant  plus  grand 
ou  plus  petit  que  la  première  /w,  la  liqueur  étudiée  A  contient  des 
substances  favorisant  ou  contrariant  l'action  du  labferment. 

Expérience.  —  Deux  contenus  gastriques  'A  et  B  caséilîent  un  égal 
voluine  de  lait  à  40^  en  7  minutes  et  en  11  minutes;  mais  le  liquide 
A  est  acide,  le  liquide  B  est  neutre  :  ces  deux  liquides  ne  sont  pas  com- 
parables. Pour  neutraliser  50  centimètres  cubes  de  B,  il  faut  employer 
8  centimètres  cubes  d'une  solution  de  soude.  Soit  B'  la  liqueur  neutra- 
lisée. Préparons  une  liqueur  A'  en  mélangeant  50  centimètres  cubes  de  A 
et  8  centimètres  cubes  d'eau.  Les  liqueurs  A'  et  B'  caséifienl  un  épt\ 
volume  de  lait  à  40°,  A'  en  13  minutes,  B'  en  8  minutes.  Par  conséquent, 
le  pouvoir  caséifiant  proprement  dit  de  A  est  plus  petit  que  le  pouvoir 
caséiflant  proprement  dit  de  B,  ce  qui  ne  ressortait  pas  de  l'étude  des  li- 
queurs A  et  B. 

Expérience.  —  Un  contenu  gastrique  neutralisé  détermine  la  casêîfi- 
cation  d'un  égal  volume  de  lait  à  40**  en  18  minutes,  conlienl-il  des  subs- 
tances favorisantes  ? 

On  fait  bouillir  120  centimètres  cubes  de  ce  contenu  gastrique  pendant 
15  minutes,  et  on  ajoute  après  refroidissement  de  Feau  de  façon  à 
ramener  à  120  centimètres  cubes.  On  prépare  une  solution  de  labferment 
et  on  prépare  deux  mélanges  a  et  A  ;  —  a,  au  moyen  de  120  centimètres 
cubes  de  la  liqueur  gastrique  bouillie  et  de  20  centimètres  cubes  de  la 
solution  de  labferment;  by  au  moyen  de  120  centimètres  cubes  d'eau  et  de 
20  centimètres  cubes  de  la  solution  de  labferment.  En  mélangeant  50  cen- 
timètres cubes  de  lait  et  50  centimètres  cubes  des  mélanges  a  et  />,  on 
produit  à  40°  la  caséification  en  li  minutes  dans  les  deux  cas.  Par  con- 
séquent, le  contenu  gastrique  étudié  ne  contenait  après  neutralisation 
aucune  substance  favorisante. 

Un  autre  contenu  gastrique  neutralisé  détermine  la  caséincatioa  d'un 
égal  volume  de  lait  à  40°  en  27  minutes.  On  fait  bouillir  100  cen- 
timètres cubes  de  ce  contenu  pendant  vingt  minutes  ;  on  ramène  ii 
100  centimètres  cubes  par  addition  d'eau.  On  prépare  des  mélanges  m 
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H  p  :  —  ttij  en  mélangeant  100  centimètres  cubes  du  contenu  gastrique 
bouilli  et  10  centimètres  cubes  d'une  solution  de  présure  ;  /j,  en  mélan- 
geant 100  centimètres  cubes  d'eau  et  10  centimètres  cubes  de  la  solution 
de  présure.  En  mélangeant  20  centimètres  cubes  de  lait  et  20  centimètres 
cubes  de  ces  liquides  m  et  p,  on  a  une  caséification  à  40®  en  16  minutes  . 
pour  m,  en  16  minutes  1/2  pour  p.  Le  contenu  gastrique  étudié  contenait, 
après  neutralisation,  des  substances  favorisantes. 

Dans  le  cas  où  les  contenus  gastriques  neutralisés  ne  contiennent 
pas  de  substances  favorisantes,  il  suffît,  pour  comparer  leur  pouvoir 
cas'Hfiant,  de  faire  agir  sur  un  même  volume  d'un  même  lait,  à  la 
même  température,  un  même  volume  des  liqueui^s  neutralisées. 

Dans  le  cas  où  les  contenus  gastriques  neutralisés  contiennent  des 
substances  favorisantes,  la  comparaison  de  leurs  pouvoirs  caséifîants 
proprement  dits  ne  peut  se  faire  que  dans  les  conditions  suivantes  : 

Soient,  par  exemple,  deux  liqueurs  A  et  B  neutralisées.  Faisons 
bouillir  une  partie  de  A  et  une  partie  de  B;  soient  aeib  ces  liqueurs 
bouillies  et  ramenées,  par  addition  d'eau,  au  volume  qu'elles  avaient 
avant  Fébullition.  Ces  liqueurs,  a  et  i»,  ne  diffèrent  de  A  et  de  B  que 
par  le  ferment  en  moins.  Mélangeons  volumes  égaux  de  A  et  de  j&  ; 
mélangeons  volumes  égaux  de  B  et  de  a,  nous  obtenons  deux  nou- 
velles liqueurs  kh  et  Ba  ayant  la  même  composition  et  ne  différant 
que  par  leur  ferment  soluble.  La  comparaison  des  pouvoirs  caséi- 
fianls  de  AA  et  de  Ba  renseigne  rigoureusement  sur  les  pouvoirs 
caséifîants  des  liqueurs  A  et  B. 

Revenons  maintenant  à  la  question  que  nous  nous  sommes  posée  : 
Ijoiirquoi  différents  contenus  gastriques  présentent-ils  des  pouvoirs 
caséifîants  différents  ? 

Deux  facteurs  peuvent  intervenir  :  le  ferment,  —  lessubstances  qui 
modifient  l'activité  du  ferment. 

Le  suc  gastrique  et  le  contenu  gastrique  sont  généralement  acides  ; 
nous  avons  vu  combien  les  acides  modifient  le  pouvoir  caséifiant 
d'une  liqueur  :  c'est  dire  que  l'acidité  gastrique  est  un  facteur 
important  de  l'activité  caséifiante  d'un  contenu  gastrique. 

Quant  aux  autres  substances,  elles  n'interviennent  en  général  pas 
d'une  façon  appréciable.  En  particulier,  si  l'on  introduit  dans  un 
estomac  de  l'eau,  ou  de  l'eau  salée  à  1  pour  100,  et  qu'on  retire 
celte  eau  après  un  séjour  plus  ou  moins  prolongé  dans  l'estomac, 
elle  ne  renferme  pas  de  substances  autres  que  les  acides  capables 
de  modifier  son  pouvoir  caséifiant  proprement  dit.  Il  est  évident,  par 
contre,  que  si  l'on  introduit  dans  l'estomac,  au  lieu  d'eau,  une  liqueur 
renfermant  des  substances  actives,  par  exemple  renfermant  des  sels 
de  calcium,   il  n'en  serait  plus  de  même. 
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INFLUENCE    DE    LA    PIQURE    DU    PLANCHER 

DU    QUATRIÈME    VENTRICULE 

CHEZ  LES   ANIMAUX   RENDU^i   DIABÉTIQUES    PAR   l'eXTIRPATION   DU   PANCREAS 

Par   M.    E.   HÉDON 


J*ai  recherché,  dans  une  série  d'expériences  sur  des  chiens  dé- 
pourvus au  préalable  de  leur  pancréas,  et  de  ce  fait  rendus  diabé- 
tiques, si  la  piqûre  du  bulbe  produirait  un  accroissement  dans  Tin- 
UMisité  de  la  glycosurie.  J'attachais  une  certaine  importance  à  la 
sohition  de  cette  question  pour  les  dilTéronts  motifs  que  voici  : 

Nous  savons  que  la  glycosurie  est  produite  par  un  grand  nombre 
(\e  causes  très  disparates.  Mais  ne  serait-il  pas  possible  de  relier 
toutes  ces  causes  les  unes  aux  autres  et  do  reconnaître  en  dernière 
analyse  une  pathogénie  unique  à  la  glycosurie  ?  Nous  possédons  déjà 
la  réponse  toute  prête.  Il  n'est  pas  possible  d'attribuer  au  symptôme 
glycosurie  une  cause  univoque.  Car,  si  l'urine  renferme  tout  aussi 
bien  du  sucre  de  glycose  dans  le  diabète  phloridziniquc  et  dans  le 
diabèt^î  pancréatique,  la  cause  de  la  glycosurie  est  bien  différente 
dans  les  deux  cas  ;  l'ingestion  de  phloridzine  ou  l'injection  sous-cu- 
tanée de  cette  substance  qui  produit  une  énorme  glycosurie,  n'a- 
mène pas  la  moindre  hyperglycémie,  et  même  abaisse  légèrement 
au-dessous  de  la  normale  la  teneur  du  sang  en  sucre,  tandis  que,  au 
contraire,  l'extirpation  du  pancréas  produit  une  très  forte  hypergly- 
cémie*. Si,  comme  Ta  fait  Minkowski,  on  pratique  une  injection 

*  Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que,  même  dans  le  diabète  pancréatique, 
où  généralement  l'hyperglycémie  est  très  forte,  il  soit  toujours  nécessaire  que 
la  teneur  du  sang  en  sucre  s*élève  beaucoup  au-dessus  de  la  normale  pour  que 
la  glycosurie  se  produise.  J'ai  observé  qu'une   glycosurie  assez  forte  chez  les 
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sous-cutanée  de  phloridzine  à  un  chien  auquel  on  a  préalablement 
enlevé  les  deux  reins,  on  ne  voit  pas  non  plus  se  produire  d'hj-per- 
^lycémie,  tandis  que  cette  dernière  s'élève  à  un  chiffre  inusité  lors- 
qu'on fait  la  double  néphrotomie  à  un  chien  dépourvu  de  pancréas. 
Si  nous  laissons  de  côté  la  glycosurie  d'origine  phloridzinique  comme 
étant  d'une  nature  très  spéciale  et  encore  entourée  d'obscurités  pour 
n'accorder  notre  attention  qu'aux  glycosuries  accompagnées  d'hy- 
perglycémie, nous  serons  encore  très  embarrassés  pour  les  rattacher 
à  une  cause  commune. 

En  effet,  l'hyperglycémie  peut  théori(iuement  résulter,  soit  d'une 
augmentation  dans  la  production  du  sucre,  soit  d'un  ralentissement 
dans  la  destruction  de  cette  substance.  Dans  le  premier  cas,  par 
exemple,  le  Ibic,  organe  producteur  du  sucre,  d'après  la  doctrine 
classique,  présenterait  un  accroissement  d'activité  ;  c'est  ce  qui  se 
passerait,  d'après  Cl.  Bernard,  dans  le  diabète  produit  par  piqûre  du 
bulbe. 

Dans  le  second  cas,  l'organisme  perdrait  la  faculté  de  consommer 
le  sucre  ;  c'est  ce  qui  aurait  lieu,  d'après  von  MeringetMinkowski, 
dans  le  diabète  pancréatique,  et  cela,  d'après  M.  Lépine,  par  suite 
de  l'absence  du  ferment  glycolytique  existant  normalement  dans  le 
sang.  Limitons  notre  analyse  à  ces  deux  sortes  de  glycosurie,  celle 
qui  résulte  de  la  lésion  du  système  nerveux  central  et  celle  qui  suit 
l'extirpation  du  pancréas  ;  nous  devons  nous  demander  si  elles  re- 
lèvent nécessairement  de  deux  causes  absolument  dissemblables,  ou 
si  elles  n'ont  pas  plutôt  la  même  origine  et  ne  sont  pas  liées  intime- 
ment l'une  à  l'autre,  bien  qu'elles  diffèrent  notablement  par  leur  in- 
tensité et  leur  durée.  Les  deux  théories  leur  sont  en  effet  applicables. 
Dans  la  première  théorie,  on  conçoit  facilement  que  la  fonction  gly- 
coso-formatrice  puisse  être  influencée  par  la  lésion  d'un  centre  ner- 
veux qui  tient  cette  fonction  sous  sa  dépendance  ;  mais  le  résultat 
de  l'extirpation  du  pancréas  peut  s'expliquer  de  la  même  façon  en 
admettant,  avec  M.  Chauveau,  que  le  pancréas  soit  un  organe  régu- 
gulateur  de  cette  fonction  par  une  action  qu'il  exercerait  normale- 
ment sur  les  centres  nerveux. 

Dans  la  seconde  théorie,  la  diminution  de  la  consommation  du 
sucre  s'expliquerait  aussi  bien  par  la  lésion  d'un  centre  nerveux  que 

animaux  dépancréaliscs  peut  coïncider  avec  une  glycémie  presque  normale,  dans 
les  cas  de  diabète  à  forme  légère.  Ainsi  dans  un  cas  j'ai  vu  que  le  sang  ne 
renfermait  que  lf,5  p.  1000  de  sucre  alors  que  l'urine  retirée  de  la  vessie  à 
deux  reprises  et  à  une  demi-heure  d'intervalle  contenait  la  première  fois  12  gram- 
mes, la  seconde  fois  11  grammes  de  sucre  p.  1000.  Par  contre,  un  autre  jour, 
chez  le  même  animal,  l'hyperglycémie  atteignait  le  chiffre  de  2,4  p.  1000  alors  que 
la  glycosurie  était  presque  nulle. 
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par  Tabsence  du  pancréas.  Car,  si  après  Tablation  du  pancréas,  il  y 
a  un  ralentissement  de  la  transformation  du  sucre  dans  l'organisme, 
on  peut  supposer  aussi  que  la  lésion  d'un  centre  nerveux  produit  un 
phénomène  analogue  par  une  action  inhibitoire,  un  arrêt  des 
échanges;  de  plus,  on  pourrait  mettre  en  ligne  une  deuxième  hypo- 
thèse, à  savoir  que  la  piqûre  du  bulbe,  par  exemple,  exerce  une  ac- 
tion d'arrêt  sur  la  sécrétion  pancréatique,  ce  qui  équivaudrait  à  une 
suppression  momentanée  de  la  glande,  hypothèse  insoutenable, 
comme  il  sera  démontré  par  la  suite. 

Il  serait  très  désirable  que  Ton  fût  fixé  sur  la  valeur  des  deux  théo- 
ries. Malheureusement,   toutes   les  expériences  exécutées  jusqu'ici 
{jour  les  appuyer  ne  paraissent  pas  suffisamment  démonstratives. 
J'ai  fait  un  certain  nombre  de  fois  l'analyse  comparative  du  sang 
porte  et  du  sang  sus-hépatique  chez  les  chiens  rendus  diabétiques 
[mr  l'extirpation  du  pancréas,  sans  pouvoir  arriver  par  là  à  prouver 
qu'il  y  eût  une  exagération  de  la  production  du  sucre  par  le  foie,  ni 
à  me  convaincre  du  contraire.  J'ai  d'abord  recueilli  le  sang  porte  par 
une  sonde  introduite  par  la  veine  splénicjue,  et  le  sang  sus-hépatique 
par  une  autre  sonde  poussée  parla  veine  jugulaire  à  travers  l'oreil- 
lette droite  jusque  dans  la  veine  cave,  selon  la  méthode  de  Ghauveau. 
Je  n'ai  trouvé  par  ce  procédé  qu'une  très  légère  différence  en  faveur 
du  sang  sus-hépatique  *.  Minkovvski,  qui  rappelle  cette  expérience*, 
ajoute  qu'il  est  invraisemblable  que  la  formation  du  sucre  dans  le 
foie  soit  moindre  chez  un  animal  diabétique  qu'à  l'état  normal.  Il 
oublie  qu'un  semblable  résultat  peut  être  obtenu  chez  l'animal  nor- 
mal en  opérant  de  la  même  façon,  et  c'est  ce  que  fait  remarquer 
Seegen  qui  cite  aussi  mon  expérience  ^.  Mais  j'ai  fait  aussi  une  série 
d'autres  analyses  en  recueillant  le  sang  par  la  méthode  primitive 
dont  se  servait  Cl.  Bernard. 

L'animal  était  tué  par  section  du  bulbe  rapidement  ouvert,  et  des 
ligatures  étaient  posées  sur  la  veine  porte  et  sur  la  veine  cave  au- 
dessus  et  au-dessous  des  veines  sus-hépatiques;  le  sang  était  aspiré 
d'abord  du  foie,  puis  de  la  veine  porte.  Le  sang  hépatique  ne  sta- 
gnait ainsi  dans  le  foie  que  pendant  deux  minutes  au  maximum  ;  mal- 
gré la  rapidité  de  l'opération,  on  le  trouvait  énormément  plus  riche 
en  sucre  que  le  sang  porte  ;  mais  l'expérience  ne  pouvait  avoir  de 
signification  qu'autant  qu'on  en  comparait  les  résultats  avec  ceux  que 


*  Arch.  de  physioL^  1892,  p.  253. 

•  Uiitersuchungen  ûber  den  Diabètes  meUitus  nach  Exstirpalion  des  Pankreas 
{Arch.  f.  exp.  Paih,  und  Pharmâk.^  1893). 

'  Ueber  das   Material  fur  die  Zuckerbildung  im  Thierkôrper  {CealralblaU  fur 
Physiologie,  21  octobre^l893). 
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donriLi  rexpfTience  faite  ulentiqueinent  de  la  même  façon  sur  Taniroal 
uoniiaL 

Le  taîjli*ïni  suivant  indique  les  résultats  obtenus  chez  Tanimaldia- 
bt'^Utjui^,  (Pour  le^  n'^'  1  et  i,  la  comparaison  du  sang  sus-hépatique 
a  été  faite  avot^  le  saii^  ile  la  veine  cave,  au-dessous  des  ligatures, 
l>arce  qu'on  n*a  pas  [}u  retirer  de  la  veine  porte  une  quantité  de  sang 
suinsanle  pour  i'analyseï. 
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l/cxt'ès  de  sucre  du  sang  hépatique  sur  le  sucre  du  sang  porte  ou 
du  sans?  de  la  xelwo  eavi^  ne  déjmHse  donc  pas  8,6  p.  1000,  et  la  ri- 
chtssn  maxima  du  san^  sus-hépatique  en  sucre  ne  s'est  pas  élevée 
dans  ces  <\Ktiériences  à  pins  de  f>,:i4.  Or,  ces  chiflres  sont  notable- 
meiït  inférieurs  a  ceux  qui  ont  été  donnés  par  différents  expérimen- 
Lalaurs  (Lehmann,  Schmidl,  Poggiale,  Leconte)  qui  vérilièrenl  les 
expériences  de  CL  Bernard  par  la  même  méthode*.  Mais  comme  de 
tels  rc^sullats  ne  sont  eoinjmrables  (lu'autant  qu'ils  sont  obtenus  par 
le  même  twpérimentJiteur,  je  réj jetai  l'expérience  sur  l'animal  nor- 
mal, en  remplissant  exact enienl  les  mêmes  conditions  que  sur  l'ani- 
mal dîabélique.  Chez  tui  chien  f^ras  et  bien  portant,  à  jeun  seule- 
ment depuis  la  veille,  on  eut  : 


Sang 

Sang  «rlériel. 

San^  pgrLs. 

sus-hépatique. 

Excès. 

|K',i 

Of^Hâ 

6ff',2 

5»',3 

Malgré  ces  résulUils,  je  ine  f^arderai  de  conclure  sans  hésitation 
que  le  foie  ne  iiro<iuit  itas  plus  de  sucre  chez  l'animal  diabétique  que 
chez  ranimai  norranl.  Un  chien  iliabétique,  amaigri,  dont  le  foie  est 
dépourvu  de  glyco^jrène  et  dont  le  sang  qui  va  traverser  le  foie  est 
déjà  surcharge  de  sucre,  est,  je  Tavoue,  peu  comparable  à  un  chien 
normal  dont  le  foie  est  riche  en  glycogène  et  le  sang  porte  pauvre 


*  Voy.   CL.'ilEiiN\Ai>,   Lrçfttîs  sur    /c    diabète    cl   la  glycogênèse   aaimaJfy 
p.  ^5. 
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en  sucre.  De  plus,  j'accepte  toutes  les  objections  que  Ton  pourrait 
élever  sur  la  valeur  de  la  méthode;  je  la  tiens  pour  trop  imparfaite. 
Mais  je  ferai  remarquer  seulement  que  les  expérimentateurs  qui  at- 
tribuent l'hyperglycémie  à  la  suractivité  du  foie,  ne  donnent  non 
plus  aucune  preuve  directe  à  Tappui  de  leur  hypothèse. 

Si  Ton  cherche  maintenant  à  vérifier  l'hypothèse  d'une  diminution 
de  la  consommation  du  sucre  dans  les  tissus  par  une  analyse  com- 
parative du  sang  artériel  et  veineux  chez  l'animal  diabétique,  on 
li*ouve  que  la  différence  de  teneur  en  sucre  des  deux  sangs  se  rap- 
proche de  la  normale  ou  n'en  diffère  pas.  Reportons-nous  aux  ana- 
lyses de  MM.  Ghauveau  et  Kaufmann  *.  Dans  huit  expériences,  sauf 
ilans  une,  après  l'excision  du  pancréas,  le  sang  de  la  veine  fémorale 
s'est  constamment  montré  moins  riche  en  sucre  que  celui  de  l'artère 
et  cela  dans  la  proportion  normale.  Ces  expérimentateurs  concluent 
que,  puisque  la  consommation  du  sucre  n'est  pas  altérée  dans  le  dia- 
bète, l'hyperglycémie  est  due  à  un  excès  de  production  du  sucre. 

MM.Chauveau  et  Kaufmann  (2)  relient  l'hyperglycémie  d'origine  pan- 
créatique à  l'hyperglycémie  d'origine  nerveuse  de  la  façon  suivante  : 
il  y  a  dans  les  centres  nerveux  des  centres  régulateurs  de  la  fonction 
glycoso-formatrice  du  foie  ;  un  centre  frénateur  situé  dans  le  bulbe, 
un  centre  excitateur  situé  dans  l'extrémité  supérieure  do  la  moelle 
cervicale.  Par  ses  produits  de  sécrétion  que  l'on  suppose  déversés 
dans  le  sang,  le  pancréas  agit  sur  ces  centres  pour  les  actionner  en 
sens  inverse  l'un  de  l'autre  ;  il  excite  le  centre  frénateur  et  modère 
le  centre  excitateur.  Après  l'ablation  du  pancréas,  l'action  du  centre 
frénateur  est  détruite  et  l'action  du  centre  excitateur  exaltée  au  con- 
traire, d  où  accumulation  des  effets  produisant  l'exagération  de  la 
/onction  glycoso-formatrice.  Le  pancréas  est  ainsi  un  régulateur  de 
la  fonction  glycémique  par  l'intermédiaire  des  centres  neigeux. 

A  cause  de  l'importance  de  celte  théorie,  il  devenait  très  intéres- 
sant, on  le  conçoit,  de  chercher  à  savoir  si  on  pourrait  ajouter  aux 
effets  déjà  produits  par  l'extirpation  du  pancréas  ceux  qui  résultent 
de  la  lésion  du  bulbe.  MM.  Ghauveau  et  Kaufmann  ont  du  reste  fait 
une  expérience  dans  ce  sens.  Ils  ont  trouvé  que  l'hyperglycémie  qui 
résulte  de  Textirpation  du  pancréas  n'est  pas  accrue  par  la  section 
sous-bulbaire  de  la  moelle  (opération  qui  amène  l'hyperglycémie 
chez  l'animal  normal)  et  ils  en  déduisent  (jue  la  dépancréatisation 
snfïit  à  porter  au  maximum  l'annihilation  du  centre  frc no-sécréteur 
d«i  foie  et  à  donner  ainsi  son  plus  haut  degré  de  suractivité  au  centre 

•  Comptes  rendus  de  l'AcadémiG  des  sciences^  G  cl  13  février  1893. 

*  Le  pancréas  et  les  centres   nerveux   régulateurs  de  la  fonction  glycémique 
(i^oc.  de  biol.f  11  mars  : 


y 
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antagoniste,  c'est-à-dire  le  centime  excitateur  de  la  fonction  glycoso- 
ij,  formatrice. 

jj  Tout  autre  est  le  résultat  que  m*a  donné  la  simple  piqûre  du  plan- 

w  cher  du  4*  ventricule  chez  les  chiens  dépourvus  de  leur  pancréas,  et 

)t  raccroissfement  de  la  glycosurie  et  de  Thyperglycémie  dans  ces  con- 

ditions vient  à  rencontre  des  conclusions  précédentes  ;  car  si  Tabla- 
tion  du  pancréas  produisait  un  effet  maximum  sur  les  centres  char- 
gés de  régler  la  fonction  glycémique,  il  ne  serait  plus  possible  de 
rien  obtenir  en  agissant  directement  sur  ces  centres  ;  or,  la  piqûre 
du  bulbe  vient  ajouter  son  effet  à  celui  de  Textirpation  du  pancréas 
ou  au  moins  renforcer  d*une  façon  très  notable  Faction  de  la  dépan- 
créatisation. 

Malgré  sa  forte  intensité,  Texcrétion  du  sucre  après  Textirpatiou 
du  pancréas  ne  constitue  nullement  une  glycosurie  maxima,  dans  le? 
i  conditions  physiologiques  où   se   trouve  l'animal   en  expérience. 

Minkowski  (loc,  cit.)^  bien  qu'il  attribue  au  pancréas  une  action  spé- 
cifique que  ne  posséderait  aucun  autre  organe  et  qu'il  tende  à 
admettre  que  le  pouvoir  de  consommer  le  sucre  est  aboli  chez 
l'animal  diabétique,  fait  "  cependant  remarquer  qu'il  est  possible 
qu'une  partie  du  sucre  formé  arrive  à  la  consommation.  Car  chez  les 
animaux  dépancréatisés,  par  une  nourriture  exclusive  de  viande,  la 
glycosurie  ne  représente  en  aucune  façon  le  maximum  de  la  quan- 
quantité  de  sucre  qui  peut  prendre  naissance  par  la  destruction  des 
albuminoïdos.  En  effet,  si  l'on  juge  delà  quantité  de  sucre  qui  pour- 
i  rait  être  formée  aux  dépens  du  carbone  des  albuminoïdes,  en  se 

basant  sur  la  quantité  d'urée  apparue  dans  l'urine,  théoriquement 
100  grammes    d'albumine   devraient  donner  naissance  à    environ 
^  diagrammes  de  sucre.  A   1  partie  d'azote  devraient  correspondre 

*',  6-7  parties  de  sucre,  quantité  (jui  dépasse  de  plus  du  double  celle 

*'  qui  est  excrétée  dans  la  forme  la  plus  grave  du  diabète  pancréa- 

;,  tique.  Or,  von  Mering  ',  Moritz  et  Prausnitz  ^,  dans  leurs  études  du 

{  diabète  phloridzinique  ont  observé  que  par  une  nourriture  exclusive 

i  d'albumine  aussi  bien  que  dans  l'état  de  jeune,  la  quantité  du  sucre 

dans  l'urine  se  rapprochait  beaucoup  de  ces  chiffres  théoriques  et 
était,  par  conséquent  beaucoup  plus  élevée  que  celle  qui  apparaît 
après  l'extirpation  du  pancréas. 
Alors  Minkowski  pensa  qu'il  serait  d'un  haut  intérêt  de  recher- 
'*>  cher  ce  qui  se  produirait  si  on  donnait  de  la  phloridzine  à  un  animal 

dépourvu  de  pancréas.  Il  trouva  qu'une  injection  sous-cutanée  de 
•  phloridzine  amenait  une  très  notable  augmentation  de  la  glycosurie. 

*  Zcitschr.  f.  klin.  Mcd.,  1888  et  1889. 

■  Studien  ûber  d.  Phloridzindiabeles  (Zeitscbr.  /.  Biol.,  Bd.  XXVII,  p.  81). 
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il  ajoute  que  cette  augmentation  n'est  pas  facile  à  interpréter  et 
qu'il  ne  semble  pas  qu'on  puisse  l'attribuer  à  un  surcroît  de  destruc- 
tion des  albuminoïdes. 

Pour  des  raisons  analogues,  il  devait  être  important  de  recher- 
cher reflet  de  la  piqûre  diabétique  du  bulbe  chez  les  animaux 
dépour\'us  de  leur  pancréas,  d'autant  que  cette  opération  amène, 
comme  l'extirpation  du  pancréas  un  haut  degré  d'hyperglycémie,  ce 
qui  n'est  pas  le  cas  pourle  diabète  phloridzinique. 

Nous  avons  pratiqué  la  piqûre  du  bulbe  sur  six  chiens  rendus  préa- 
laJilement  diabétiques  par  l'extirpation  du  pancréas.  Les  animaux 
étaient  opérés  dans  difTérents  états,  soit  à  jeun,  soit  en  digestion, 
suivant  le  but  que  l'on  se  proposait.  La  piqûre  du  bulbe  fut  exécu- 
tée, sauf  dans  un  cas,  quelques  jours  après  l'extirpation  du  pancréas, 
lorsque  les  animaux  étaient  complètement  remis  du  traumatisme  et 
présentaient  une  forte  glycosurie.  Le  bulbe  était  mis  à  nu  par  l'inci- 
sion (le  la  membrane  occipito-atloïdienne,  sans  anesthésie,  et  le 
plancher  du  quatrième  ventricule  bien  mis  à  découvert  par  Tabla- 
tion  d'un  fragment  du  rebord  de  l'occipital.  On  établissait  la  courbe 
dv  la  glycosurie  avant  et  après  la  piqûre  en  sondant  la  vessie  à  dif- 
férentes reprises  et  l'on  prenait  des  échantillons  de  sang  artériel 
pour  apprécier  l'hyperglycémie.  Dans  le  cas  où  les  animaux  étaient 
ii  jeun  la  courbe  de  la  glycosurie  avant  la  piqûre  était  décroissante 
et  son  élévation  après  la  piqûre  devait  être  attribuée  de  toute  évi- 
dence à  cette  opération.  Si  les  animaux  étaient  en  digestion,  la 
courbe  de  la  glycosurie  s'élevait  jusqu'à  un  maximum  qu'il  fallait 
nécessairement  avoir  atteint  avant  de  piquer  le  bulbe  pour  être  en 
droit  d'attribuer  à  la  piqûre  le  surcroit  d'excrétion  de  sucre. 

Dans  tous  les  cas,  le  résultat  a  été  le  même.  Au  bout  d'une  à  deux 
heures  après  la  piqûre,  l'accroissement  de  la  glycosurie  et  de  l'hy- 
I»erglycémie  était  déjà  très  considérable.  Toutefois  Thyperglycémie 
n'a  pas  toujours  subi  une  forte  augmentation.  Il  est  à  remarquer  en 
effet  que  l'étude  de  l'hyperglycémie  ne  donne  pas  nécessairement 
des  indications  très  fidèles  sur  le  trouble  de  la  fonction  glycémique 
et  quMl  est  indispensable  de  rechercher  conjointement  les  variations 
de  la  glycosurie.  Car  il  est  admissible  que  l'intensité  de  l'hypergly- 
cémie soit  soumise  à  deux  facteurs  :  1°  le  trouble  de  la  fonction  gly- 
cémique qui  enrichit  le  sang  en  sucre  ;  2*  la  facilité  plus  ou  moins 
grande  avec  laquelle  le  rein  élimine  le  sucre  en  excès  dans  le  sang. 
Or,  chez  les  animaux  rendus  diabétiques  par  l'extirpation  du  pancréas, 
les  reins  s'hypertrophient  et  acquièrent  certainement  la  propriété 
d'éliminer  plus  rapidement  le  sucre.  Il  est  donc  possible  que  la  glyco- 
surie augmente  dans  une  forte  proportion  sans  que  l'hyperglycémie 
subisse  un  très  grand  accroissement.  Et  c'est  ce  que  nous  avons 
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observé  en  effet  dans  deux  expériences  (III  et  IV).  Le  plus  souvent 
la  température  rectale  fut  prise  ;  on  trouva,  mais  non  constamment, 
que  la  température  s'élevait  notablement  après  la  piqûre  du  bulbe; 
dans  quelques  cas  elle  s'abaissa  légèrement*.  Après  la  piqûre,  ks 
animaux  restaient  couchés  sur  le  flanc,  mais  souvent  au  bout  d'une 
heure  ils  étaient  capables  de  se  mettre  debout  et  de  marcher,  quoique 
on  chancelant. 

Exp.  I.  —  Chien  de  12  kilogrammes.  A  subi  l'extirpa  lion  du  pancréas 
le  6  décembre  1893  et  est  devenu  aussitôt  fortement  glycosurique.  I^  li dé- 
cembre, il  est  mis  en  expérience.  L'animal  est  à  jeun  depuis  la  veille  ;  on 
sonde  sa  vessie  toutes  les  deux  heures.  Avant  la  piqûre,  on  a  : 


Quantité  Sucre 

d'urine.  p.  1000. 

Premier  sondage 61**  58ff',5 

Deux  heures  après 58  56 

—  ....     48  55 


Sucre 

de  la  totalité 

de  l'urine. 

3ff',88 

3    24 

2    64 


Température 
rectale. 


38°,! 


Sucre  du  sang  artériel:  2^,8  p.  1000. 
La  glycosurie  est  donc  en  décroissance  par  suite  de  l'état  de  jeiine  Je 


ranimai. 
Après  la  piqûre  du  bulbe,  on  obtient  : 

Quantité  Sucre 

d*urine.  p.  1000. 

Au  bout  d'une  heure. . .     40««  62«',8 

Au  bout  de  trois  heures    90  98 


Sucre 

de  la  totalité 

de  l'urine 

2«',5 

8     8 


Temp<Tattre 
rectale. 


39«,6 


Sucre  du  sang,  tiH^is  heures  après  la  piqûre  :  3»',7  p.  1000. 


L'animal  est  alors  remis  en  cage.  Pendant  la  nuit,  il  rend  60  centimètres 
cubes  d'urine  renfermant  66  grammes  de  sucre  p.  1000.  Le  lendemniu 
malin,  on  le  trouve  mourant  et  son  urine  ne  renferme  plus  que  très  peu 
do  sucre. 

On  voit  donc  par  ces  chiffres  que  la  glycosurie  qui  s'élevait  à  5  0  0 
avant  la  piqilre  est  montée  à  près  de  10  0/0  à  la  suite  de  cette  opération, 
et  que  ce  n'est  pas  uniquement  la  quantité  relative  de  sucre  qui  a  aug- 
menté dans  l'urine,  mais  bien  aussi  la  quantité  absolue,  et  cela  non  seu- 
lement parce  que  l'urine  était  plus  riche  en  sucre,  mais  encore  parce  que 


*  La  section  sous-bulbaire  de  la  moelle  avec  respiration  artificielle  qui  produit 
rhyperglycémie  chez  Tanimal  normal,  mais  qui  cependant  dans  rexpépionce  do 
MM.  Ghauvoau  et  Kaufmann  n'a  pas  causé  d'accroissement  de  Thyperglycémie 
chez  ranimai  dépancréaUsé,  amène  au  contraire  un  abaissement  énorme  de  la 
température. 
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sa  quantité  était  accrue.  En  effet,  en  quatre  heures  l'animal  a  rendu 
5f',8  de  sucre  avant  la  piqûre,  tandis  qu'il  en  a  excrété  8»',8  en  trois 
heures  seulement  après  la  piqûre.  Dans  le  même  temps,  l'hyperglycémie 
n  augmenté  de  près  do  1  gramme  p.  1000  et  la  température  rectale  s'est 
élevée  d'environ  1  degré. 

Exp.  II.  —  Chien  de  16  kilogrammes  ayant  subi  l'extirpation  du  pan- 
créas le  6  janvier  1894.  L'animal  est  porteur  d'une  greffe  sous-cutanée 
(lu  pancréas  qui  s'est  en  partie  atrophiée.  Aussi  la  glycosurie  est-elle 
apparue  malgré  la  gi*effe,  mais  l'ablation  du  reste  du  fragment  trans- 
planté a  renforcé  la  glycosurie  d'une  façon  notable,  preuve  que  la  greffe 
exerçait  encore  une  influence,  l^a  greffe  est  extirpée  le  15  janvier.  Le  16, 
on  sonde  la  vessie  d'heure  en  heure  et  on  constate  que  la  glycosurie  est 
piop passivement  croissante,  ce  qui  résulte  évidemment  de  la  suppression 
«lu  fragment  sous-K;utané  du  pancréas,  car  l'animal  n'est  pas  en  digestion, 
sou  dernier  repas  ayant  été  fait  la  veille. 

Urine  de  la  nuit,  910  centimètres  cubes  avec  68,8  de  sucre  p.  1000  et 
i'2fi  p.  1000  d'urée,  puis  successivement  : 

Quantité  Sucre  Urée 

d  urine.  p.  lÛOO.        p.  1000. 

A    9  heures 250«*'  Id»»"  19«'' 

A  10      —     26  83  18 

A  11       —     26  90  19,7 

A  midi 40  90  20 

A  1  heure 45  97  18 

A  2  heures Sucre  du  sangartériel  :  3^%54  p.  1000. 

On  met  le  bulbe  à  nu,  puis  aussitôt  après  avoir  fait  la  piqûre,  on  vide 
la  vessie.  L'animal  ayant  uriné  spontanément,  pendant  l'opération,  ou  ne 
peut  retirer  que  25  centimètres  cubes  d'urine.  Cette  urine  contient  : 
sucre  97  et  urée  18  p.  1000. 

La  glycosurie  paraît  donc  être  arrivée  à  son  maximum.  Une  heure 
api-ès  la  piqûre,  on  retire  41  centimètres  cubes  d'urine,  dans  laquelle  la 
quantité  de  sucre  est  à  peu  près  la  même  qu'auparavant.  Mais  au  bout  de 
deux  heures  l'accroissement  de  la  glycosurie  est  évident,  soit  : 


Quantité 
d'urine. 

Sucre 
p.  1000. 

Urée 
p.  1000. 

43^*^ 

lll«fr 

IhK^ 

3-i 

117 

20 

Deux  heures  après  la  piqûre..     43' 
Trois  —  — 

Sucrj  du  sang,  deux  heures  après  la  piqûre:  4fif%l  p.  1000. 

I^  température  ne  s'est  pas  élevée  chez  cet  animal.  Au  cjntiairj,  il  y 
eut  une  chute  de  plus  d'un  demi-degré  (de  40<',2  à  39<»,5).  Je  dois  dire  que 
la  mise  à  du  du  bulbe  fut  eomj  liquc?  d'une  assez  forte  hémon-agie  vei- 
neuse par  ouverture  de  sinus. 
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Exp.  III.  —  Petit  chien  de  6^600.  Extirpation  du  pancréas  le  29  no- 
vembre 1893,  Le  14  décembre,  Tanimal  est  sondé  à  jeun.  On  a  : 


Quantité 
d'urine. 

A    8  heures Sl^ 

A    9      —     7 

A  10      —     1-2 


Sncre 

Urée 

p.  1000. 

p.  iOOO 

62»',5 

63^,6 

51     2 

63    1 

41     6 

M 

if.:- 


•.A,  , 


Après  lui  avoir  donné  quelques  bouchées  de  viande  à  manger,  l'ex- 
crétion devient  : 

Quantité          Sucre  Urée 

d'urino.         p.  1000.  p.  1000. 

A  midi  14"  41ff',6  84ff',o 

A  1  heure 11  64    5  80    5 

A  2  heures 10  60    6  75 

Sucre  du  sang:  3ff%39  p.  1000.  Température  rectale  :  40^2. 
L'animal  subit  aloï*s  la  piqûre  du  bulbe.  Après  la  piqûre,  on  a: 

Sucre  Urée 

Urine.        p.  1000.  p.  1000. 

Deux  heures  après 4"  908^  lis^,ô 

Trois  —  8  80  85 

Sucre  du  sang  après  trois  heures  :  3ff'",62  p.  1000.  Tempérât,  rectale:  39^,8. 

L'animal  est  très  abattu  par  la  piqûre  du  bulbe.  Il  ne  s'est  pas  relevé. 
Tendance  au  roulement.  Nystagmus.  On  le  met  en  cage  pour  recuoilUr 
son  urine.  Le  lendemain  matin,  on  trouve  dans  le  bocal  : 

51  centimètres  cubes  d'urine  avec  71ff'",4  de  sucre  et  75  grammes  durée 
p.  1000. 

A  8  heures,  on  retire  de  la  vessie  : 

6  centimètres  cubes  d'urine  avec  70  grammes  de  sucre  et  89  grammes 
d'urée  p.  1000. 

A  3  heures,  on  a  : 

n  centimètres  cubes  d'urine  avec  40  grammes  de  sucre  et  83»'",5  d'urée 
p.  1000. 

Alors, 'on  pique  le  bulbe  de  nouveau.  Aussitôt  après  la  piqûre,  l'animnl 
tombé  sur  le  flanc  exécute  pendant  quelques  minutes  les  mouvements 
coordonnes  de  la  course  avec  ses  quatre  pattes. 

A  6  heures,  on  retire  de  la  vessie  : 

4  centimètres  cubes  d'urine  avec  83ff',3  de  sucre  et  63«f,5  d'urée  p.  lOX). 

Le  lendemain,  l'animal  est  moit;  sa  vessie  renferme  : 

12  centimètres  cubes  d'urine  avec  47  grammes  de  sucre  et  26gramni»^> 
d'urée  p.  1000. 

* 

Exp.  IV.  —  Chien  de  15  kilogrammes.  Extirpation  du  pancréas  le 
27  juillet  1893.  Le  1«'  août,  l'urine  du  bocal  représentant  la  quantité 
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d'urine  rendue  pendant  la  nuit  précédente,  contient  une  forte  proportion 
de  sucre  : 

560  centimètres  cubes  d'urine  avec  50  grammes  de  sucre  et  75  grammes 
d  ui-ée  p.  iOOO.     , 

Mais  ranimai  est  très  abattu  et  présente  des  signes  évidents  de  péri  - 
lonite. 

A  1  heure,  on  retire  de  la  vessie  : 

48  centimètres  cubes  d'urine  avec  16«f',3  de  sucre  et  72»',5  d'urée  p.  1000. 

A  2  heures,  on  pique  le  bulbe.  A  4  heures,  l'animal  est  sacrifié  et  on 
retire  l'urine  de  la  vessie.  On  a  : 

48  centimètres  cubes  d'urine  avec  83  grammes  de  sucre  et  60»',6  d'urée 
p.  1000. 

A  l'autopsie,  on  constate  l'existence  d'une  péritonite  suppurée.  On  voit 
donc  que  le  développement  de  cette  péritonite,  qui  d'ordinaire  met  obstacle 
à  la  glycosurie  ou  restreint  notablement  l'excrétion  du  sucre  (et  ici  ce 
paraissait  être  le  cas)  n'a  pas  empêché  la  piqûre  du  bulbe  de  produire 
^û  effet. 

Dans  les  expériences  précédentes,  hormis  la  dernière,  le  chiffre 
initial  de  la  glycosurie  était  très  élevé,  avant  la  piqûre  du  bulbe. 
Voici  maintenant  une  expérience  où  la  glycosurie  était  presque  nulle 
sous  Finfluence  du  jeûne  et  où  Taction  de  la  piqûre  est  pour  ce 
raotif  encore  plus  nette.  La  glycosurie  peut  tomber  à  zéro  sous  Tin- 
iluence  du  jeûne  chez  les  animaux  dont  le  diabète  revêt  une  forme 
moins  grave. 

Exp.  V.  —  Chien  de  10  kilogrammes.  Extirpation  du  pancréas  le  5  juin 
1893.  L'animal  devient  diabétique,  mais  à  un  faible  degré.  Aussi  la  sur- 
vie est-elle  très  longue.  Dans  les  derniers  jours  du  mois  de  juillet,  l'ani- 
mal, exclusivement  nourri  de  viande,  rendait  chaque  jour  une  urine 
renfermant  de  2  à  3  0/0  de  sucre,  ce  qui  représentait  une  excrétion  de  20 
à  30  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heures. 

Le  2  août,  on  le  laisse  à  jeun.  On  retire  de  la  vessie  : 


Urioe. 

Sacre 
p.  1000. 

Urée 
p.  1000. 

Ail  heures 

A     1  heure  

......     42<^ 

40 

1 

80 

Sucre  du  sang:  28',43  p.  1000. 

Piqûre  du  bulbe.  Après  la  piqûre,  on  a  : 

Sucre  Urée 

Urine.  p.  1000.  p.  1000. 

Deux  heures  après 27**  228',T  IQs* 

Trois  —  18  100  60 

Sucre  du  sang  après  trois  heures  :  4ff',2  p.  1000. 
L'aaimal  est  sacrifié.  On  constate  que  le  foie  contient  encore  un  peu  de 
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glycogène,  comme  il  arrive  dans  les  cas  de  diabète  à  forme  légopc.  Le 
long  du  duodénum,  on  retrouve  quelques  grains  glandulaires  du  pancréas, 
à  la  vérité  fort  minimes,  ce  qui  pourrait  expliquer,  toutefois,  ratténuatiou 
du  diabète  dans  ce  cas. 

Dans  cette  dernière  expérience,  l'excrétion  du  sucre  étant  primi- 
tivement à  peu  près  nulle,  la  forte  glycosurie  qui  a  suivi  la  piqùic 
du  4*  ventricule  montre  d'une  manière  saisissante  le  résultat  de  cetlo 
opération. 

J'étais  encore  curieux  de  savoir  si,  la  glycosurie  étant  portée  au 
chiffre  le  plus  élevé,  11  et  12  0/0,  la  ponction  du  bulbe  produirait 
néanmoins  un  accroissement  de  l'excrétion  du  sucre.  Les  expériences 
précédentes  nous  apprennent  que  lorsque  la  glycosurie  s'élève  pri- 
mitivement à  5  ou  9  0/0  la  piqûre  du  bulbe  la  fait  monter  à  10  et 
11  0/0.  Mais  on  observe  dans  le  diabète  pancréatique  que  l'excrétion 
du  sucre  dans  l'urine  peut  atteindre  11  et  même  12  0/0(Minko\vski). 
Cependant  ces  chilïros  ne  s'observent  que  lorsque  les  animaux  sont 
abondanuncnt  nourris.  Je  fis  donc  monter  d'abord  la  glycosurie  à  ce 
chiffre  chez  un  chien,  puis  je  pratiquai  la  piqûre  du  bulbe.  Je  trouvai 
que  malgré  le  chiffre  extrêmement  élevé  de  la  glycosurie,  la  piqûre 
(lu  i"  ventricule  provoquait  encore  un  fort  accroissement  de  l'excrétion 
du  suer.'.  La  glycosurie  s'élevait  de  11  0/0  à  plus  de  15  0/0,  comme 
le  démontre  l'expérience  suivante  : 

Exi».  VI.  —  Chienne  de  15  kilogrammes.  Extirpation  du  pancréas  le 
13  décembre  1893.  Le  20  décembre,  Tunimnl  est  abondamment  nourri  de 
viande  et  de  pain.  Sous  rinfluencc  de  ce  régime,  la  glycosurie  atteint  le 
chiffre  de  9  à  10  O'O.  Ne  trouvant  pas  ce  chiffre  assez  élevé,  on  présente 
à  l'animal  du  pain  frais  dont  il  se  montre  très  friand.  Bouchée  par  bou- 
chée, on  lui  fait  absorber  à  1 1  heures  du  matin  une  certaine  quantité  de 
pain  qui  a  tort  n'a  pas  été  évaluée.  L'excrétion  du  sucre  ne  tarde  pas  à 

augmenter  de  la  façon  suivante  : 

Sucre  Urée 

Urine.        p.  1000.  p.  lOOU. 

A  1  heure io'"*=  95»^  42»'- 

A  2  heures M  100  30 

A  2  h.  45  m 42  105  29 

A  3  h.  15  m 20  111  28,4 

A  3  h.  45  m 33  100  29 

Température  rectale  :  40®,4. 

A  ce  moment,  comme  il  était  vraisemblable  que  la  glycosurie  ne  s'élè- 
verait pas  plus  haut,  on  prépara  le  bulbe  et  on  prit  un  échantillon  de  sang. 

Sucre  du  sang  :  3?%T  p.  1000. 

On  ponctionna  le  bulbe  à  4  heures  et  demie.  Aussitôt  après,  la  vessie  fui 
vidée  et  l'on  retira  45  centimèhcs  cuIjcs  d'urine  contenant  100  gi^ammes 
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de  sucre  et  26«',2  d'urée  p.  1000.  Par  ce  nouveau  chiffre,  on  était  sûr  que 

la  glycosurie  avait  décidément  atteint  auparavant  son  paroxysme.  Après 

la  piqûre  du  bulbe,  on  eut  : 

Sucre  Urée  Température. 

Urine.  p.  1000.       p.  1000.  raciale. 

A  5  h.  30  m 60«>  ISô»'  25*?'  40^,1 

A  6  h.  30  m 51  153  28,8  40»,3 

A  8  heures 48  142  36,3  40«,9 

Sucre  du  sang  p.  1000  :  à  6  h.  30,  3ff',9;  à  8  heures,  3ff',8. 

L'excrétion  du  sucre  était  donc  montée  sous  l'influence  de  la  piqûre  à 
un  taux  extrêmement  élevé.  A  ce  degré  de  concentration,  l'urine  était 
presque  sirupeuse  et  d'un  goût  nettement  sucré.  Il  y  avait  concordance 
entre  les  résultats  des  dosages  faits  avec  la  liqueur  de  Fehling  et  le  sac- 
oharimètre.  Il  est  remarquable  de  voir  dans  ce  cas  l'hyperglycémie  n'at- 
teindre qu'un  chiffi*e  relativement  faible  eu  égard  à  l'intensité  de  la  gly- 
cosurie et  ne  s'accroître  que  fort  peu  après  la  piqûre  du  bulbe. 

Dans  d'autres  cas,  pour  une  excrétion  de  sucre  bien  inférieure,  l'hyper- 
glycémie peut  atteindre  un  chiffre  considérablement  plus  élevé.  Ce  fait 
montre  bien  qu'il  n'y  a  pas  un  rapport  très  étroit  entre  l'intensité  de  la 
f?Iycosurie  et  celle  de  l'hyperglycémie.  Le  lendemain,  on  trouva  à  l'au- 
topsie que  les  reins  de  l'animal  étaient  très  congestionnés  et  hyper- 
trophiés. 

Je  simplifie  les  résultats  de  ces  6  expériences  au  point  de  vue  de 
la  glycosurie,  dans  le  tableau  suivant.  Chaque  nombre  exprime  en 
prrammes  la  quantité  de  sucre  pour  1,000  d'urine  et  chaque  division 
du  tableau  correspond  à  une  analyse,  de  sorte  que  la  lecture  de  la 
>i'ne  des  nombres,  dans  le  sens  horizontal,  donne  la  courbe  de  la 
glycosurie. 


ROMiao 
(le  reipérience. 

ATAHT  LA   PlOOtB. 

àfUks  LA  PIQCtB.            1 

I 

» 

» 

s 

58,8 

56 

55 

62,D 

98 

Il 

» 

83 

90 

90 

97 

97 

111 

117 

III 

M 

» 

» 

47,6 

64,5 

60,6 

90 

80 

71,^ 

IV 

W 

» 

» 

» 

V 

16,3 

83 

» 

V 

» 

M 

» 

» 

8,4 

1 

M,7 

100 

VI 

95 

100 

105 

111 

100 

100 

135 

153 

142 

'        Toutes  ces  expériences  concordent  donc  dans  leurs  résultats.  Elles 
prouvent  que  la  piqûre  du  plancher  du  4«  ventricule  vient  renforcer 
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la  glycosurie  déjà  existante  chez  les  animaux  rendus  diabétiques  par 
l'extirpation  du  pancréas.  Quant  au  mode  d'action  de  cette  piqûre,  je 
ne  crois  pas  qu'il  soit  possible  actuellement  d'en  donner  une  explica- 
tion à  l'abri  de  toute  critique.  L'explication  supposerait  d'ailleurs 
connu  le  mode  d'action  de  la  piqûre  à  l'état  normal.  Si  l'on  demande 
aux  dépens  de  quels  matériaux  se  forme  l'excès  de  sucre  après  la 
piqûre,  la  réponse  n'est  pas  facile  non  plus.  Si  l'urée  avait  augmenté 
dans  l'urine  après  la  piqûre,  on  pourrait  supposer  qu'une  destruction 
plus  active  des  albuminoïdes  avait  donné  naissance  au  sucre  ;  mais, 
bien  que  le  chiffre  de  l'urée  se  soit  élevé  dans  quelques  cas,  celte 
augmentation  n'est  ni  assez  considérable,  ni  assez  constante  pour 
que  l'on  puisse  tirer  quelque  argument  en  faveur  d'une  destruction 
plus  active  de  l'albumine.  Dans  les  cas  où  le  foie  contenait  encore  du 
glycogène  (Exp.  V)  et  où  l'on  donna  du  pain  à  manger  à  l'animal 
(Exp.  VI),  on  pourrait  penser  que  l'excès  s'est  formé  par  une  des- 
truction plus  active  du  glycogène.  Mais  dans  les  autres  cas,  cette 
explication  n'est  guère  valable,  parce  que,  ainsi  que  nous  l'avons 
démontré  avec  Minkowski,  le  glycogène  disparait  très  vite  des  tissus 
dans  les  cas  de  diabète  grave  et  à  plus  forte  raison  quand  les  animaux 
sont  de  plus  soumis  au  jeûne. 

L'expérience  démontre  clairement  que  la  piqûre  du  plancher  du 
4*  ventricule  ne  produit  point  la  glycosurie  par  une  action  exercée 
sur  le  pancréas,  et  que  si  l'ablation  du  pancréas  cause  le  diabète  en 
développant  un  trouble  dans  les  fonctions  du  système  nerveux 
central,  l'action  des  centres  nerveux  n'est  point  portée  au  maximum. 
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SUR   LA   TOXiaTÉ   URINAZRE 
Par  lo   D'  PAUL   MAtOIN  (de  Louvain) 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  TUniversilé  de  Louvain). 


Depuis  quelques  années,  les  travaux  se  rapportant  à  la  physiologie 
du  corps  thyroïde  se  sont  multipliés,  et  tous,  ils  tendent  à  confirmer 
la  théorie  chimique  émise  par  Schiff*,  le  premier,  et  que  Ton  peut 
résumer  en  ces  termes  :  ou  bien  le  corps  thyroïde  détruit  une 
substance  toxique  qui,  après  la  thyroïdectomie,  s'accumule  dans 
Torganisme  et  exerce  une  action  noscive  sur  les  centres  nerveux  ;  ou 
bien  il  élabore  dans  le  sang  qui  le  traverse  une  substance  utile  pour 
le  fonctionnement  du  système  nerveux. 

On  sait  que  Bouchard,  dans  ses  Leçons  sur  les  auto-intoxications 
dans  les  maladies  y  expose  d'une  façon  magistrale  les  conclusions 
importantes  que  l'on  peut  tirer  de  la  recherche  de  la  toxicité  des 
urines,  à  l'état  normal  comme  à  l'état  pathologique.  Utilisant  ce 
moyen  d'investigation,  Laulanié*  et  Gley«,  les  premiers,  ont  fait  en 
1891,  des  recherches  sur  la  toxicité  urinaire  des  chiens  éthyroïdés, 
et  ils  ont  conclu  tous  les  deux  à  l'augmentation  de  toxicité  des  urines 
à  la  suite  de  la  thyroïdectomie. 

Mais  au  Congrès  de  physiologie  qui  s'est  tenu  à  Liège  en  1892, 
MM.  Godart  et  Slosse  mirent  en  doute  l'augmentation  de  la  toxicité 
urinaire  des  animaux  éthyroïdés.  «  Les  résultats  variables,  disent-ils. 


•  Biivue  médicale  de  la  Suisse  Romande,  1884. 

•  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1891,  n*  16. 

•  Jbid,  n»  17. 
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tantôt  une  augmentation,  tantôt  une  diminution  du  coeflicient  uro- 
toxique,  nous  paraissent  devoir  être  fort  suspects'.  » 

En  présence  de  Topinion  de  ces  distingués  expérimentateurs,  il  y 
avait  lieu  d'entreprendre  des  travaux  sur  cette  question  ;  c'est  ce 
que  nous  avons  fait  Fan  dernier,  et  nous  avons  déjà  exposé  à  la 
Société  de  biologie*  les  principaux  résultats  des  recherches 
auxquelles  nous  nous  étions  livrés.  Nous  avons  suivi  dans  ces 
expériences  le  procédé  de  Bouchard  ;  mentionnons  cependant 
quelques  particularités  qui  ne  sont  pas  sans  importance. 

i*»  L'injection  était  pratiquée  à  l'aide  du  mélange  des  urines 
émises  pendant  les  vingt-quatre  heures  ;2*' les  urines  étaient  soigneu- 
sement neutralisées  à  l'aide  de  bicarbonate  de  soude  ;  3"  pour  la 
facilité  de  l'expérimentation,  nous  nous  sommes  adressés  à  l'une 
des  veines  crurales  ;  i"  la  température  du  liquide  injecté  était  d'en- 
viron 38**;  5°  la  vitesse  de  l'injection,  pratiquée  d'une  manière  con- 
tinue et  uniforme  était  de  7  centimètres  cubes  en  cinq  minutes. 


Expériences. 


K- 


Chien  I.  —  Le  22  avril  1893,  nous  déterminons  la  loxieité  des  urines 
d'un  chien  de  6*^8r,500;  le  coeflicient  urotoxique  s'élève  à  1,70. 

Le  23,  nous  faisons  la  même  recherche;  le  coefficient  devient  1,44. 

Le  25,  la  Ihyroïdeetomie  est  pratiquée. 

Le  lendemain,  Tanimal  ne  présente  rien  de  saillant  à  noter;  il  est  iarÀ- 
turne  et  fuit  la  lumière.  La  toxicité  urinaire  s'élève  ù  2^03. 

Le  21,  bien  que  no  présentant  pas  de  dysphagie,  il  mange  moins  que 
d'habitude,  des  contractions  eloniques  apparaissent  dans  les  muscles  du 
train  postérieur;  la  marche  est  accompagnée  d'un  balancement  latéral. 

Les  urines  sont  neutres  de  réaction;  elles  ont  conservé  leur  coloration 
ritrineet  ne  contiennent  ni  olbumine,  ni  matières  colorantes  biliaires. 
Leur  toxicité  est  égale  à  3,93. 

Le  29,  l'alaxie  est  considérable;  la  toxicité  urinaire  s'élève  à  5,68. 

Dans  l'après  midi  l'onimnl  est  subitement  saisi  d'un  accès  de  polypnée: 
H  =  180  par  minute  ;  la  température  rectale  s'élève  41®  centigi'^des. 
L'animal  se  trouve  dans  un  étal  d'agitation  extrême  pendant  une  dizaine 
de  minutes;  puis  il  tombe  frappé  d'une  attaque  épileptiforme  ou  coui^sde 
laquelle  il  élimine  environ  20  centimètres  cubes  d'une  urine  très  acide, 
d'une  coloration  citrine,  ne  renfermant  pos  d'albumine.  Après  neutitilisîi- 
iion,  la  toxicité  est  déterminée  et  nous  constatons  que  6  centimètres 
cubes  suflisent  pour  tuer  un  lapin  de  1,020  grammes. 

Un  amendement  général  suivit  cotte  attaque  convulsive;  mais  bicntàl 

'  XotîcG    sur  le    deuxième    Congrès  do   physiologie,    par    !..    Frederh:q, 
Liige,  1892. 
•  Comptes,  rendus  de  la  Socirlc  de  biologie,  séance  du  3  février  1^91. 
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survient  une  nouvelle  crise  polypnéique  qui,  après  une  durée  de  deux 
heures  el  demie,  est  suivie  d'une  attaque  épileptiforme  au  cours  de  laquelle 
ranimai  succombe. 

Une  nouvelle  quantité  d'urines  présentant  les  mêmes  caractères  phy- 
siques que  celles  recueillies  peu  auparavant  est  émise  par  l'animal  au 
moment  de  la  mort  ;  sa  toxicité  est  sensiblement  la  même  qu'à  l'épreuve 
précédeate. 

Chien  II.  —  Le  24  avril  1893,  nous  déterminons  la  toxicité  des  urines 
d'un  chien  de  6''K',900  ;  elle  s'élève  à  0,49. 

Le  21  avril,  le  coefficient  urotoxique  est  représenté  par  0,61. 

Le  2  mai,  la  thyroïdectomie  est  pratiquée. 

Le  lendemain,  l'animal  présente  des  contractions  fibrillaires  dans  les 
muscles  de  la  cuisse  et  un  certain  degré  de  dysphagie.Lu  toxicité  urinaire 
s'élève  à  1,30. 

Le  5  mai,  les  symptômes  persistent  sans  aggravation  ;  la  toxicité  uri- 
naire devient  1,20. 

Le  13  mai,  le  coefilcient  urotoxique  est  égal  à  1,11. 

Le  15  mai,  il  est  représenté  par  1,02. 

A  partir  de  ce  moment  les  divers  symptômes  s'amendent  rapidement 
et  disparaissent  bientôt  complètement. 

I-iC  27  mai,  la  toxicité  urinaire  ne  s'élève  qu'à  0,47. 

Le  2  juin,  la  toxicité  urinaire  est  seulement  de  0,33. 

I^  nutrition  de  l'animal  est  excellente  ;  son  poids  s'est  élevé  de  plus 
d'un  kilogramme  depuis  l'opération. 

Nous  avions  dû  détourner  quelque  peu  notre  attention  de  ce  chien, 
lorsque  le  16  juin  nous  mesurons  la  toxicité  des  urines  :  nous  constatons 
une  élévation  considérable  du  coeflicient  urotoxique  :  de  0,33  il  s'était 
élevé  à  1,15.  Nous  examinons  l'animal  et  nous  constatons  que  la  course 
est  devenue  impossible  :  il  y  a  une  incoordination  des  mouvements  telle, 
que  lorsqu'on  oblige  l'animal  à  courir,  il  tombe  par  suite  d'un  retard  des 
mouvements  des  membres  postérieurs  par  rapport  aux  membres  anté- 
rieurs. 
La  toxicité  urinaire  mesurée  le  20  juin,  s'élève  à  1,21. 
Du  20  au  30  juin  le  chien  ne  prête  lieu  à  aucune  observation  digne 
d'être  notée*. 

CmE.N  m.  —  Le  !•'  mai,  nous  déterminons  la  toxicité  des  urines  d'un 
chien  de  8^»',500;  le  coefficient  urotoxique  s'élève  à  0,41. 

I^  4  mai,  le  coefficient  s'élève  à  0,46. 

Le  6  mai  la  thyroïdectomie  est  pratiquée. 

Le  1  mai,  l'animal  est  somnolent;  les  muscles  du  train  postérieur  sont 
le  siège  de  contractions  cloniques.  La  toxicité  urinaire  s'élève  à  1,03. 

I^  11,  les  symptômes  se  sont  amendés;  le  coefficient  de  toxicité  est 
de  0,908. 

'  Par  suite  de  etrconstances  de  force  majeure  nos  obsorvations  n'ont  pu  se 
prolonger  au  delà  du  30  juin. 


^^7^'^'' 
^4:.-:  ^  - 
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Le  16,  le  coefficient  urotoxique  est  représenté  par  0,844. 

Le  19,  il  est  égal  à  0,76. 

Le  14  juin,  nous  mesurons  à  nouveau  la  toxicité  des  urines;  le  coeffi- 
cient urotoxique  s'élève  a  0,93. 

Gomme  pour  le  chien  II,  les  troubles  de  la  locomotion  ne  sont  pas 
accusés,  ranimai  marchant  d'un  pas  modéré  ;  mais  veut-on  le  faire  cou- 
rir? Celui-ci,  absolument  comme  le  chien  II,  tombe  :  les  membres  pos- 
térieurs traînent  écartés;  les  mouvements  ont  perdu  leur  souplesse 
naturelle.  L'on  ne  peut  incriminer,  pas  plus  pour  le  chien  III  que  pour 
le  chien  II,  un  trop  long  séjour  dans  une  cage  spéciale  :  pendant  tms 
semaines  les  chiens  II  et  III  ont  circulé  librement  dans  une  remise. 

Le  19  juin,  la  toxicité  des  urines  s'est  maintenue  à  0,93. 

Nous  n'avons  pu  prolonger  l'observation  au  delà  du  30  juin. 

Chien  IV.  —  Le  20  mai,  nous  déterminons  la  toxicité  des  urines  d'un 
chien  de  6*^»',750;  le  coefficient  urotoxique  s'élève  à  0,46. 

Le  21,  le  coefficient  devient  0,45. 

Le  22,  il  est  0  37. 

Le  28,  le  coefficient  est  0,43. 

Le  30  mai,  après  midi  la  thyroïdectomie  est  pratiquée: 

Dès  le  lendemain  matin  des  contractions  continues  sont  perçues  dans 
les  muscles  da  la  cuisse  ;  les  urines  sont  devenues  alcalines  et  demeurent 
telles;  leur  coefïîcient  de  toxicité  devient  1,10. 

Le  !•''  juin  les  symptômes  s'aggravent  ;  la  toxicité  des  urines  s'élève 
à  1,70. 

A  partir  de  ce  jour  l'animal  refuse  toute  nourriture. 

Le  3  juin,  nous  assistons  à  un  accès  de  polypnée  (R  =-  145  par  mi- 
nute) suivi  d'attaque  épileptiforme  avec  émission  d'urines  claires  et  acides 
qui,  après  neutralisation  et  filtration,  sont  expérimentées  :  5  centimètres 
cubes  suffisent  pour  tuer  un  lapin  de  970  grammes. 

Le  5  juin,  la  toxicité  des  urines  s'élève  à  2,12. 

Remarquons  que  les  urines  se  foncent  graduellement  en  couleur  :  elles 
présentent  la  réaction  de  Gmelin  à  un  faible  degré  d'abord,  puis  d'une 
manière  graduellement  croissante  jusqu'à  la  mort. 

Le  7  juin,  le  coefficient  de  toxicité  est  représenté  par  1,90. 

Le  8,  le  chien  présente  un  nouvel  accès  polypnéique  avec  élévation 
de  la  température  rectale  ;  les  divers  symptômes  s'aggravent,  la  marche 
est  devenue  absolument  impossible. 

Le  9,  la  toxicité  des  urines  s'élève  à  4,65. 

Le  10,  elle  est  représentée  par  4,81. 

L'animal  est  trouvé  mort  le  lendemain  matin. 


Nous  donnons  ci-dessous  des  tableaux  résumant  les  expériences 
exposées  dans  les  pages  précédentes. 


Tableaux 
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Nous  avons  recherché  ensuite  si  Tinanition  à  laquelle  les  animaux 
se  soumettent  dès  que  les  accidents  revêtent  un  certain  degré  de 
gravité,  ne  constituait  pas  une  cause  d'erreur  dans  la  détermination 
du  coefficient  urotoxique.  Nous  nous  sommes  servis  de  chiens  nor- 
maux (V  et  VI  des  tableaux  ci-dessous)  et  des  chiens  éthyroïdés 
Uetllï,  en  évolution  lente  d'accidents,  ainsi  que  nous  l'avons  exposé 
plus  haut  et  que  nous  désignons  ici  sous  les  chiffres  II  bis  et  III  bis. 

Nous  avons  reconnu  que  l'inanition  diminue  la  toxicité  urinaire 
chez  les  chiens  thyroïdectomisés  comme  chez  les  chiens  normaux. 

CniEx  II  bis  (éthyroïdé  depuis  le  2  mai;  voir  p.  287). 
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Chien  V  (chien  normal). 
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Le  coerScient  trouvé  est 
0,92;  mais  comme  les 
urines  recueillies  re- 
présentent le  travail 
de  deux  journées,  il 
faut  diviser  0,92  par  2 
ce  qui  donne  0,46. 


Suppression  de  rinanition, 
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Breisacher*  a  lait  des  recherches  sur  Tinfluence  du  régime 
lacté  chez  les  chiens  auxquels  la  thyroïdeclomie  a  été  pratiquée  ;  sa 
conclusion  est  la  suivante  :  «  Si  Ton  soumet  des  chiens  éthyroïdés  , 


*  Archiven  fur  Anatomie  und  Physiologie;  1890,  n»*  5  et  6. 
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au  régime  lacté,  ou  bien  une  santé  parfaite  subsiste,  ou  du  moins  la 
vie  peut  être  considérablement  prolongée.  » 

Les  résultats  des  expériences  que  nous  avons  instituées,  conformes 
d'ailleurs  à  ceux  obtenus  par  Gley  et  d'autres,  ne  nous  permettent 
pas  de  souscrire  à  cette  conclusion. 

A  un  chien  de  3''«',200,  à  jeun  depuis  la  veille,  la  thyroïdectomie  est 
pratiquée  le  20  juin.  A  Taide  d'une  sonde,  160  centimètres  cubes  de  lait 
sont  introduits  dans  restomae. 

Le  lendemain,  Tanimal  fuit  la  lumière  ;  la  démarche  n'est  pas  modifiée  ; 
on  lui  donne  300  centimètres  cubes  de  lait  distribués  en  2  fois  dans  la 
journée. 

Ije  22,  il  présente  des  contractions  dans  divers  groupes  musculaires  et 
de  Tataxie  ;  on  lui  administre  150  centimètres  cubes  par  la  sonde. 

Le  23,  il  présente  des  accès  épileptiformes  ;  Tataxie  est  considérable. 
L'animal  vomit  le  lait  introduit  par  la  sonde. 

I^  2-i,  il  meurt  au  cours  d'un  accès  épileptiforme.  La  survie  n'a  donc 
été  que  de  quatre  jours. 

Une  seconde  expérience  porte  sur  un  chien  de  ^^ff,lAO  qui,  malgré  le 
régime  lacté  pratiqué  de  la  même  manière  que  pour  le  chien  précédent, 
succomba  quarante-deux  heures  après  la  thyroïdectomie,  au  cours  d'un 
accès  épileptiforme. 

Une  troisième  expérience  porte  sur  un  chien  (chien  VII)  pesant  4*^8,440. 
Nous  avons  en  outre  rechercher  chez  ce  dernier  les  modifications  de  la 
toxicité  urinaire  consécutives  à  la  thyroïdectomie. 

Chien  VIL  —  La  toxicité  urinaire  a  été  déterminée  à  deux  reprises 
différentes,  le  chien  étant  soumis  au  régime  lacté. 

Le  18  juin,  elle  est  représentée  par  0,83. 

Le  20  juin,  elle  s'élève  à  0,70. 

Le  21  juin,  après  midi,  la  thyroïdectomie  est  pratiquée,  et  l'on  introduit 
en  deux  fois  à  l'aide  de  la  sonde,  180  centimètres  cubes  de  lait.  Le  même 
régime  est  continué  les  jours  suivants. 

Le  22,  l'animal  est  somnolent;  la  toxicité  urinaire  est  égale  à  0,96. 

Le  23,  la  démarche  est  difficile  par  suite  de  la  raideur  du  train  posté- 
rieur; le  coeflicient  uroloxique  fe'élève  à  1,09, 

1^  24  juin,  l'état  est  sensiblement  le  même.  La  toxicité  urinaire  est 
de  1,06. 

Le  25,  le  coefficient  uroloxique  s'élève  à  1,70. 

L'animal  présente  des  accès  épileptiformes  ;  la  toxicité  des  urines  alors* 
émises  est  immédiatement  déterminée  (voir  le  tableau  VII^. 

Le  26,  il  présente  plusieurs  accès  épileptiformes  ;  la  toxicité  urinaire 
n'a  pu  être  déterminée  ce  jour. 

L'animal  meurt  dans  la  soirée  au  cours  d'une  attaque  convulsive. 

Ija  survie  n'a  donc  été  que  de  cinq  jours,  malgré  le  régime  exclusive- 
ment lacté,  institué  de  la  manière  indiquée  plus  haut. 
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Ces  expériences  démontrent,  nous  semble-t-il,que  le  régime  lacté 
n'exerce  pas  sur  les  chiens  éthyroïdés  Tinfluence  que  Breisacher  lui 
attribue.  En  effet,  le  premier  chien  est  mori  quatre  Jours  après  k 
thyroïdectomie  ;  le  second  n'a  survécu  que  quarante-deux  heures  ; 
le  troisième  enfin  a  succombé  cinq  Jours  après  Textirpation  des 
corps  thyroïdes*. 

L'une  de  ces  expériences  montre,  en  outre,  que  le  régime  lacté 
n'exerce  pas  d'influence  sur  la  toxicité  des  urines  des  chiens  éthy- 
roïdés en  évolution  d'accidents  aigus. 
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\\  présente  des   accès 
épileptiformesau  ' 
cours  desquels  il  émet 
de    Turine    dont   U 
toxicité  a  été  déier-  t 
minée  dans  un  cas  (i). 

L'animal    succombe  au 
cours   d'une   aiuque 
convnlsive. 

Conclusions.  —  1°  La  toxicité  urinaire  s'élève  après  la  thyroïdec- 
tomie ; 

2°  La  courbe  de  toxicité  suit  sensiblement  celle  des  accidents 
consécutifs  à  la  thyroïdectomie  ; 

3**  La  toxicité  s'élève  considérablement  au  moment  des  attaquas 
épileptiformes  et  des  accès  de  polypnée; 

i°  L'inanition  constitue  une  cause  d'erreur  ((ui  tend  à  diminuer  1»' 
co(?ffîcient  urotoxique  ; 


'  Le  tableau  fçênéral  des  survies  que  nous  avons  constatées  est  eu  rapport  av«^e 
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5»  Le  régime  lacté  n'exerce  pas  d'influence  sur  Tapparition  ni  sur 
le  développement  des  accidents  ; 

6'  Le  ré|>ime  lacté  n'exerce  pas  d'influence  sur  la  toxicité  urinairo 
des  chiens  éthyroïdés  en  évolution  d'accidents  aigus. 

Nos  expériences  confirmant  celles  de  Laulaniê  et  de  Gley  consti- 
tuent donc  un  argument  de  plus  en  faveur  de  la  doctrine  qui  consi- 
dère le  corps  thyroïde  comme  un  organe  chargé  de  détruire  des 
produit?  toxiques,  qui,  en  son  absence,  s'accumulent  dans  l'orga- 
nisrae. 

c"  fait,  connu  déjà  d'ailleurs,  à  savoir  :  que  la  thyroïdoctomie  ost  d'uulant  plus 
grave  que  l'animal  est  plus  Jeune. 

kg 
Chien  de  2.750 Survie  42  heures. 

—  3,200 —  4  jours. 

—  3,890 —  5    — 

—  4,350 _  5    — 

—  6,500 _  4    — 

—  6,750 _  10    - 

—  6,900 Après  2  mois  il   pèse  8  kilogrammes  et  prûseule  d(?s 

troubles  de  la  locomotion. 

—  8,500 Après  1  mois  et  demi  il  pèse  9''k,870  et  présente  les 

mêmes  symptômes  que  le  précédent. 

Notons  également  que  i  jutos  les  autopsies  —  au  nombre  de  six  —  que  nous 
avons  pratiquées  nous  ont  montré  parmi  d'autres  lésions  une  congestion  intense  du 
foie.  Ce  fait  serait-il  en  rapport  avec  une  suppléance  de  cet  organe?  Nous  avons 
divers  motifs  pour  le  supposer. 
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ETUDE  DE  QUELQUES  CONDITIONS 

DB 

L'EXCITATION  FARADIQUE  UNIPOLAIRE  DES  NERFS  MOTEURS 
Par  le  professeur  AUO.  CHAKPCNTIEII 


Depuis  la  publication  de  mes  deux  premiers  mémoires  sur  la  fara- 
disation  unipolaire  *,  j*ai  continué  Tétude  de  ce  mode  d'excitation 
des  nerfs,  envisagé  au  pointde  vue  de  ses  conditions  et  deseselTets. 
J*ai  pu  observer  des  faits  nouveaux,  et  préciser  certains  autres  déjà 
indiqués.  D'autres  points  sont  encore  en  ce  moment  l'objet  de  mon 
attention,  et  je  me  réserve  de  les  publier  dans  un  travail  ultérieur. 

I 

Une  première  question  m'a  préoccupé.  Un  auteur  italien,  G.  Ma- 
gini,  qui  en  1883  avait  excité  des  nerfs  moteurs  de  grenouille  par  les 
courants  unipolaires  provenant  d'une  bobine  de  RuhmkorfT  ou  d'un 
appareil  à  chariot  de  Dubois-Reymond,  avait  constaté  des  faits  qui 
lui  paraissaient  établir  ce  principe  très  important  :  ce  mode  d'exci- 
tation, contrairement  aux  courants  Continus  ou  tout  au  moins  de 
direction  constante,  n'agirait  pas  du  tout  dans  le  sens  longitudinal, 
parallèlement  au  nerf,  mais  seulement  dans  le  sens  transversal;  de 
plus,  l'intensité  de  son  action  serait  proportionnelle  à  l'angle  formé 
par  le  courant  avec  la  normale  au  nerf  passant  par  le  point  touché  *. 
Bien  que  la  tension  ou  le  potentiel  des  courants  employés  par  Ma- 
gini  me  parussent  en  général  avoir  été  supérieurs  au  potentiel  des 
courants  dont  je  me  sers,  puisque  son  excitation  pouvait  se  produire 
à  distance  du  nerf,  j'avais  à  vérifier  son  assertion  dans  le  cas  parti- 

«  Arch,  de  physioL,  1893,  n»«  3  et  4. 

•  Atti  délia  R.  ac.  dei  Lincei^  1883-84,  série  III,  Transuxti,  vol.  VIII,  fasc.  I. 
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cuiierde  mes  expériences,  puisqu'il  avait  donné  à  son  principe  une 
portée  générale  et  s'appliquant  même  aux  courants  induits  faibles  ou 
modérés. 

Je  dois  dire  que  dans  mes  premières  expériences  je  n'avais  rien 
constaté  de  semblable,  mais  la  lecture  de  sa  communication  m'inspira 
des  doutes  et  je  repris  à  nouveau  la  question. 

Cet  auteur  avait  constaté  qu'en  plaçant  le  long  du  nerf  le  conducteur 
relié  à  la  borne  active  de  la  bobine  induite,  ou  encore  en  posant  le 
nerf  sur  cette  bobine  induite  et  parallèlement  au  fil  on  n'avait  pas 
d'excitation,  tandis  que  la  contraction  se  produisait  au  contraire  très 
nettement  lorsque  le  fil  induit  ou  le  conducteur  passaient  en  croix 
sur  le  nerf. 

Mais  dans  toute  excitation  d'un  nerf,  il  y  a  une  condition  capitale, 
bien  connue^  et  dont  j'ai  moi-même  montré  toute  l'importance  dans 
le  cas  de  l'excitation  faradique  unipolaire,  c'est  celle  de  la  densité  du 
courant.  On  a  pu  voir  dans  mon  premier  mémoire  qu'ici  cette  den- 
sité doit  être  très  forte,  en  d'autres  termes,  qu'il  est  nécessaire,  pour 
Tefficacité  de  l'excitation,  que  le  fil  conducteur  ou  leréophore  touche 
le  nerf  par  un  point  limité  :  plus  la  surface  de  contact  du  réophore 
unipolaire  avec  le  nerf  est  grande,  et  moins,  à  intensité  égale,  l'ex- 
citation se  montre  efficace. 
C'est  cette  condition  qui  m'a  paru  expliquer  le  fait  observé  par 
.   l'auteur  italien,  que  l'excitation  longitudinale  du  nerf  n'agit  pas. 
Dans  ce  cas  en  effet  le  réophore  ou  le  fil  induit  touche  cet  organe  sur 
une  surface  beaucoup  trop  étendue,  quefie  que  soit  la  longueur  sur 
la  juelle  se  fait  ce  contact.  Quant  au  sens  du  courant  par  rapport  au 
nerf,  il  doit  être  indifférent  que  ce  courant  lui  soit  transmis  dans  une 
direction  longitudinale  ou  dans  une  direction  transversale. 

L'expérience  confirme  cette  prévision.  On  peut  donner  aux  exci- 
tateurs une  forme  telle  que  le  courant  arrive  longitudinalement,  c'est- 
ii-dire  dans  un  sens  parallèle  à  la  longueur  du  nerf,  et  avoir  une  ex- 
citation tout  aussi  intense  que  dans  le  cas  où  l'excitateur  se  met  en 
contact  avec  le  nerf  dans  un  sens  transversal,  c'est-à-dire  dans  une 
direction  perpendiculaire  à  sa  longueur,  seulement  c'est  à  la  con- 
dition que  le  fil  ne  touche  pas  le  nerf  dans  une  étendue  beaucoup 
plus  grande  dans  le  premier  cas  que  dans  le  second  ;  autrement,  la 
densité,  par  trop  diminuée,  devient  insuffisante  pour  provoquer  l'ac- 
tivité inolrice. 

On  peut  par  exemple  terminer  le  réophore  par  un  fil  de  platine, 
comme  dans  la  plupart  de  mes  expériences,  et  recourber  à  angle 
droit  rextrémité  de  ce  fil  sur  une  longueur  qui  ne  dépasse  pas  1  ou 
2  millimètres  ;  si  l'on  appuie  contre  le  ^nerf  (préalablement  isolé, 
comme  d'habitude),  ce  petit  crochet  dans  le  sens  de  la  longueur  du 
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cordon  nerveux  (%.  1.  a),  Texcilation  a  lieu,  bien  que  le  courant 
arrive  dans  ce  cas  longfitudinalement;  seulement  celle  excitation  est 
d'autant  plus  faible  que  le  crochet  est  [)lus  long,  ce  qui  était  facile  à 
prévoir  d'après  la  diminution  de  densité  ainsi  réalisée. 

Dira-t-on  qu'on  ignore  dans  quelles  conditions  précises  se  fait  la 
transmission  du  courant  au  nerf  par  l'extrémité  libre  d'un  conducteur, 
il  est  facile  de  donner  à  l'expérience  une  autre  forme  contre  laquelle 
on  ne  pourra  pas  élever  cette  objection.  Il  suftît  de  choisir  un  point 
quelcon(|ue  de  la  longueur  du  fil  conducteur,  el 
de  donner  au  111  en  ce  point  une  courbure  en  V 
dont  la  boucle  soit  sullisamment  étroite;  si 
l'on  met  ensuite  cette  boucle  en  contact  avec  lo 
nerf  dans  le  sens  longitudinal,  comme  l'indique 
la  ligure  1,  hj  l'excitation  se  produit  tout  aussi 
bien  que  lorsque  le  contact  a  lieu  à  angle  droit,  pourvu  que  la 
surface  touchée  par  le  réojihore  ne  soit  pas  plus  considérable  ;  si  le 
contact  a  lieu  sur  une  plus  grande  longueur,  l'excitation  sera  sim- 
plement affaiblie  comme  l'est  la  densité  électrique. 

Ainsi,  dans  le  cas  de  la  faradisation  unipolaii'e,  il  n'y  a  pas  d'ex- 
ception h  cette  loi  générale  suivant  laquelle  un  courant  transversal 
ne  produit  pas  l'excitation  du  nerf. 

Du  reste,  méuK^  dans  la  direction  transversale  du  fil  conducteur 
unipolaire  par  rapport  au  nerf,  il  est  de  toute  nécessité  que  les  lignes 
de  flux  du  courant  traversent  eelui-i*i  dans  une  direction  longitudi- 
nale, car  il  est  certain  (pie,  dans  ce  mode  d'excitation,  un  étal  élec- 
trique donné,  comumnicfué  au  nerf  au  point  de  contact  de  celui-ci 
avec  le  conducteur,  est  transmis  ensuite  par  Je  nevfk  la  masse  du 
corps  à  la  surface  duquel  il  se  dissémine  avant  de  se  disperser  en 
partie  à  l'extérieur  ou  de  r(»venir  en  plus  grande  partie  à  la  bobine  : 
le  nerf  étant  soulevé  au-dessus  des  tissus,  dont  il  est  isolé  ainsi  sur 
une  certaine  longueur,  il  n'y  a  point  d'autre  voie  pour  l'électricité 
(pii  lui  est  fournie. 

Donc,  rien  de  plus  faux  que  de  croire  (jue  l'excitation  unipolaire 
n'a  pas  d'action  dans  le  sens  longitudinal  du  nerf:  au  contraire,  loutr 
excitation  unipolaire  du  nerf  isolé  des  tissus  prend  nécessairement  une 
direction  longitudinale  lorsqu'elle  chemine  dans  cet  organe,  et  se 
rapproche  sous  ce  rapport  des  excitations  bipolaires  habituelles, 
qu'elles  soient  continues  ou  intermittentes,  primaires  ou  induites. 

11 

Ce  point  nettement  établi,  je  dois  comi)léler  ce  (jue  j'ai  dit  de  Tin- 
ilucnce  de  la  densité  sur  l'c^xcitalion  unipolaire,  par  des  faits  nou- 
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veaux  qui  semblent  au  premier  abord  en  contradiction  avec  les 
précédents,  mais  qui  néanmoins  sont  explicables  par  les  mêmes 
lois. 

Au  lieu  d*exciter  par  des  contacts  de  surface  diverse  le  nerf  intact 
dans  sa  continuité,  ce  qui  a  pour  effet  de  partager  les  lignes  de  flux  du 
courant  en  lignes  ascendantes  et  lignes  descendantes,  se  rendant  par  le 
nerf  aux  tissus,  les  unes  dans  le  sens  de  la  moelle,  les  autres  dans 
le  sens  du  muscle,  on  peut  agir  sur  le  nerf  dans  un  seul  sens  (des- 
cendant pour  le  nerf  moteur),  en  sectionnant  cet  organe,  isolant  Tex- 
trémité  coupée  et  appliquant  l'excitation  peu  au-dessous  delà  section. 
On  nouera  par  exemple  un  point  du  nerf  avec  un  fil  ciré,  on  coupera 
le  cordon  nerveux  juste  au-dessus  du  nœud  et  on  attachera  le  fil 
à  un  petit  support  isolant  (baguette  de  verre,  épingle  de  corne  ou 
d'ëbonite,  etc.)  de  manière  à  ce  que  la  partie  inférieure  du  nerf,  dé- 
tachée des  tissus  voisins,  soit  soulevée  au-dessus  d'eux. 

Dans  ces  conditions,  on  remarque  que  l'influence  de  la  surface  de 
contact  de  l'excitateur  avec  le  nerf  ne  se  fait  plus  sentir  sur  l'action 
de  ce  dernier.  J*ai  appliqué  successivement  contre  le  nerf  une  pointe 
de  platine  de  6/10*  de  millimètre  de  diamètre,  un  crochet  de  même 
métal  sur  une  longueur  de  2^  5,  un  bouton  de  vis  en  cuivre  de 
6"*  5  de  diamètre,  et  j'ai  produit  l'excitation  dans  les  trois  cas 
pour  le  même  minimum  d'intensité  du  courant  induit.  Il  y  a  seu- 
lement une  précaution  à  prendre  dans  ces  expériences,  c'est  de  faire 
porter  l'excitation  sur  la  même  région  du  nerf,  lequel  montre  souvent 
de  légères  différences  d'excitabilité  suivant  la  hauteur. 

Si  l'on  veut  interpréter  ce  cas  dans  le  sens  des  lois  précédemment 
connues,  on  remarquera  que  les  lignes  de  flux  ascendantes  ne  se 
séparent  plus  ici  brusquement  et  définitivement  des  lignes  descen- 
dantes, mais  que,  réfléchies  presque  immédiatement  par  la  surface 
de  section  qui  termine  le  nerf  tout  près  du  point  d'excitation,  elles 
cheminent  dans  le  même  sens  que  ces  dernières;  le  point  où  se  fait 
le  changement  de  direction  maximum  des  lignes  de  flux,  et  qui  peut 
être  considéré  comme  le  point  de  départ  réel  de  l'excitation  (puisque 
celle-ci  n'agit  que  dans  la  direction  longitudinale  du  nerf),  c'est  la 
tranche  terminêde  du  nerf  coupé,  bien  plutôt  que  la  surface  de  l'ex- 
citateur; cette  tranche  restant  [invariable,  la  densité  apparente  du 
courant  ne  sera  pas  modifiée  par  le  contact^plus  ou  moins  étendu  de 
l'excitateur. 

III 

Occupons-nous  maintenant  d'un  autre  point  important  sur  lequel 
j'ai  déjà  appelé  l'attention  dans  mon  premier  mémoire,  et  que  j'ai 
pu  étudier  plus  complètement  depuis  lors  :  je  veux  parler  de  l'in- 
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fluence  de  la  résistance  interposée  sur  le  trajet  du  fli  conducteur  de 
l'excitation  unipolaire. 

J*ai  dit  tout  à  l'heure  que  l'excitation  faradique  unipolaire  commu- 
niquée  au  nerf  est  transmise  par  celui-ci  à  la  totalité  des  tissus  et 
se  porte  à  la  périphérie  de  ces  derniers,  c'est-à-dire  à  la  surface  de 
contact  entre  le  corps  et  les  milieux  ambiants.  Ces  milieux,  consti- 
tués par  l'atmosphère  d'une  part,  de  Tautre  par  la  tablette  qui  sup- 
porte l'animal,  sont  isolants,  à  un  degré  plus  ou  moins  considérable 
suivant  les  cas,  mais  toujours  réel  dans  mes  expériences.  C'est 
même  là  ce  qui  différencie  ce  genre  d'excitation  des  courants  unipo- 
laires, soit  continus,  soit  instantanés,  si  bien  étudiés  par  M.  Chauveau.. 

Dans  ces  derniera,  le  pôle  inactif  de  la  source  d'électricité  est  en 
contact  avec  le  corps  par  une  surface  toujours  assez  grande,  où  par 
suite  la  densité  du  courant  est  négligeable,  et  dont  on  peut  consi- 
dérer l'action  locale  comme  à  peu  près  nulle.  Mais  la  résistance  de 
la  voie  de  retour  de  l'électricité  (pôle  inactif)  est  toiigours  faible,  et 
en  tout  cas  comparable  à  celle  de  la  voie  d'arrivée  (pôle  actif).  Ici 
elle  est  énorme,  sauf  dans  les  cas  où,  pour  augmenter  l'effet  de 
l'excitation,  on  met  le  corps  de  l'animal  en  communication  avec  la 
terre  par  un  intermédiaire  plus  ou  moins  conducteur  (corps  humain, 
fil  métallique,  etc.)  ;  mais  dans  l'excitation  unipolaire  vraie,  le  corps 
de  l'animal  est  plus  ou  moins  isolé  ;  dans  la  disposition  habituelle 
de  mes  expériences,  la  grenouille  est  en  effet  fixée  sur  un  liège  épais 
et  sec  ;  dans  certains  cas  même  la  plaque  est  paraffinée  à  sa  surface 
inférieure  ;  donc  l'animal  n'est  en  contact  qu'avec  des  milieux  qui  ne 
peuvent  être  rangés  que  dans  les  isolants.  L'air  est  le  plus  impor- 
tant de  ces  milieux,  celui  dont  la  surface  de  contact  avec  le  corps 
est  la  plus  considérable.  Aussi  son  degré  d'humidité  influe-t-il  dans 
une  certaine  mesure  sur  la  facilité  avec  laquelle  l'excitation  unipo- 
laire provoque  la  contraction  du  muscle  :  entre  les  journées  les  plus 
sèches  et  les  journées  les  plus  humides,  la  différence  d'eflicacilè 
peut  aller  du  simple  au  double,  les  temps  secs  étant  les  plus  favo- 
rables. 

On  peut  presque  considérer  la  faradisation  unipolaire  vraie  comme 
constituée  par  une  série  de  charges  statiques  alternativement  po^- 
tives  et  négatives  fournies  à  l'animal  avec  une  certaine  fréquence  et 
passant  nécessairement  par  le  nerf;  la  quantité  d'électricité  de 
chaque  charge  est  faible  et  son  potentiel  relativement  considé- 
rable ^  ;  ce  potentiel  est  toutefois  beaucoup  moins  élevé  que  celui 

*  C'est  ce  qui  m*a  fait  dire  dans  mon  premier  travail  qae  ce  modèle  d'ezciiaUoii 
agissait  surtout  par  les  variations  de  potentiel  qu'elle  produit.  Cette  expression 
pouvait  prêter  à  la  confusion,  aussi  ai-je  cru  nécessaire  d'entrer  dans  les  déve- 
loppements ci-joints. 
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des  machines  électro-statiques  ou  des  appareils  d'inductioa  plus 
puissants  et  pouvant  agir  à  distance  ;  ici,  Taction  n'a  lieu  qu'au 
contact  du  nerf  et  emploie  l'intermédiaire  de  ce  dernier  en  tant  que 
conducteur  ;  mais,  bien  que  cela  constitue  un  point  de  rapproche- 
ment avec  l'excitation  par  les  courants  proprement  dits,  nous  n'en 
sommes  pas  moins  dans  des  conditions  très  analogues  à  celles  de 
i*électrisation  statique.  Or  dans  celle-ci,  il  est  indifférent,  tout  au 
moins  au  point  de  vue  de  l'intensité,  que  l'excitation  soit  amenée 
par  un  fil  plus  ou  moins  résistant.  Il  en  est  de  même  pour  la  fara- 
disation  unipolaire. 

Nous  avons  vu  antérieurement  qu'on  pouvait  mettre  le  nerf  en 
communication  avec  la  borne  active  de  la  bobine  induite  par  un 
conducteur  dont  la  résistance  pouvait  varier  entre  i  ohm  et 
40,000  ohms,  sans  modifier  l'intensité  de  l'excitation.  Je  ne  dispo- 
sais pas,  dans  mes  premières  expériences,  de  résistance  plus  grande 
directement  appréciable  et  je  n'avais  pas  poussé  plus  loin  la  re- 
cherche de  la  résistance  limite  •  J'ai  repris  dernièrement  cette 
question  et  voici  ce  que  j'ai  constaté: 

En  premier  lieu,  j'ai  pu  intercaler  sur  le  trajet  du  conducteur  une 
série  de  bobines  graduées  de  40,000  ohms  chacune,  en  sus  de  la 
caisse  de  résistance  déjà  employée  et  qui  pouvait  donner  le  même 
chiffre.  J*ai  ainsi  opéré  successivement  sur  40,000,  80,000,  120,000, 
160,000,  200,000  ohms  ;  dans  chaque  cas,  je  déterminais  le  plus 
grand  écart  de  la  bobine  induite  compatible  avec  la  production  d'une 
excitation  efBcace  du  nerf  en  contact  avec  le  réophore,  le  nerf  étant 
soulevé  toujours  au  même  degré.  Or  cet  écart  limite  a  été  le  même 
chaque  fois.  L'excitation  n'a  donc  pas  été  modifiée  par  l'interpo- 
sition d'une  résistance  de  200,000  ohms. 

J'ai  voulu  aller  plus  loin,  et  comme  j'étais  arrivé  au  maximum  des 
résistances  graduées  que  je  possédais,  je  me  suis  servi,  pour  con- 
duire l'excitation,  d'un  simple  fil  mouillé,  d'environ  1/2  millimètre 
d'épaisseur,  que  je  tendais  enti'e  deux  supports  isolants  et  que 
j'imbibais   d'une  solution  de  chlorure  de  calcium  pour  éviter  un 
dessèchement  rapide.  Un  conducteur  métallique  en   contact  avec 
la   borne    active  de  la  bobine  induite  était  fixé  d'autre  part  au 
cominencement  du  fil,  tandis  que  sur  la  longueur  de  ce  dernier  je  pou- 
vais déplacer  un  petit  crochet  en  platine  communiquant  avec  l'exci- 
tateur du  nerf;  cet  excitateur  lui-même,  maintenu  dans  une  posi- 
tion fixe,  était  formé  d'un  fil  de  platine  terminé  en  crochet  sur  lequel 
le  nerf  se  trouvait  soulevé  au-dessus  des  tissus  sous-jacents  d'une 
quantité  toujours  la  même  dans  le  cours  d'une  expérience.  Il  m'était 
donc  possible  d'intercaler  sur  le  trajet  de  l'excitation  une  longueur 
plus  ou  moins  grande  de  fil  mouillé.  Or  j!ai  pu,  dans  une  expérience, 
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porter  cette  longueur  à  5  centimètres  sans  affaiblir  le  minimum  d'in- 
tensité efficace  du  courant.  Â  partir  de  cette  longueur  seulement, 
j'ai  pu  constater  un  léger  affaiblissement  de  l'excitation,  mais  cet 
affaiblissement  progressait  lui-même  d'une  façon  très  lente  et  il 
aurait  fallu  atteindre  une  longueur  très  grande  du  fil  pour  n'avoir 
plus  d'excitation  du  tout. 

Pour  en  donner  une  idée,  l'excitation  se  produisait  pour  une  dis- 
tance de  1 1  centimètres  de  la  bobine  induite  avec  toutes  les  résistances 
inférieures  à  5  centimètres  de  iil  mouillé  ;  en  intercalant  30  cen- 
timètres du  même  fil,  on  avait  encore  une  excitation  pour  un 
écart  de  10  centimètres  de  la  bobine.  Or,  j*ai  fait  mesurer  par  mon 
assistant,  M.  Guilloz,  d'après  la  méthode  de  Kohlrausch,  la  résis- 
tance du  fil  employé  ;  cette  résistance  était  d'environ  100,000  ohms 
par  centimètre.  Ainsi,  jusqu'à  500,000  ohms,  la  résistance  n'affai- 
blissait pas  l'excitation  unipolaire  d'une  façon  appréciable  ;  et  pour  . 
une  résistance  de  3  millions  d'ohms  Texcitation  était  à  peine  diminuée 
de  1/10. 

Les  résistances  les  plus  grandes  que  l'on  puisse  rencontrer  dans 
le  corps  d'un  animal  ou  d'un  homme  n'atteignent  pas  cette  valeur. 

Rappelons  d'ailleurs  que  nos  excitations  peuvent  traverser  une 
couche  d'air,  pourvu  que  les  surfaces  conductrices  séparées  par  cette 
couche  aient  une  certaine  capacité. 

J'ai  varié  les  conditions  dans  lesquelles  j'appliquais  l'excitation 
unipolaire  sur  résistance  plus  ou  moins  grande,  et  j'ai  trouvé  dans 
tous  les  cas,  avec  mes  bobines  graduées,  la  même  intensité  d'excita- 
tion. Voici  le  détail  d'une  expérience  (29  janvier  1894)  : 

i^  Excitation  unipolaire  simple  (animal  isolé,  borne  isolée)  : 

cm 

Résistance  négligeable,  contraction  à 4,25 

Résistance  200,000  ohms,  contraction  à 4,25 

2<>  Excitation  unipolaire  avec  la  borne  inactive  mise  à  la  terre  . 

Résistance  négligeable,  contraction  à 10,25 

Résistance  200,000  obms,  contraction  à 10,25 

d*  Bobine  isolée  à  2  millimètres  au-dessous  de  Texcitateur,  un  seçoad 
fil  conducteur  isolé  par  son  extrémité,  touche  le  nerf  : 

cm 

Résistance  négligeable,  contraction  à 0,5 

Résistance  160,000  ohms,  contraction  a 0,5 

4«  Mêmes  conditions,  le  second  fil  est  relié  à  la  terre  : 

cm 

Résistance  négligeable,  contraction  à  .' 9,0 

Résistance  160,000  ohms,  bontraction  à 9,0  i 

Ainsi,  dans  tous  les  ca^,  l'excitabilité  absolue  peut  être  ^très 


EXCITATION  FARADIQUE  UNIPOLAIRE  BES  NERPS  MOTEURS. 


SOI 


variable,  mais  chaque  fois  elle  est  la  même  pour  une  petite  et  une 
grande  résistance. 

II  en  est  autrement  de  l'excitation  bipolaire,  et  cela  se  comprend; 
ici,  il  y  a  un  circuit  fermé  et  l'influence  de  la  résistance  de  ce  circuit 
sur  l'intensité  des  courants  induits  est  connue.  Par  exemple,  voici 
les  chiflres  d'une  expérience  faite  le  même  jour  que  les  précédentes 
et  dans  les  mêmes  conditions,  sauf  que  le  courant  était  amené  des 
deux  bornes  de  la  bobine  par  un  double  fil,  le  circuit  étant  fermé  par 
te  nerf.  Or  voici  les  valeurs  de  Texcitabilité  lorsqu'on  on  a  intercalé 
sur  le  trajet  du  courant  différentes  résistances  additionnelles  :  je  ne 
tiens  compte  que  de  celles-ci,  je  ne  parle  pas  des  résistances  diverses 
du  circuit,  bobine,  nerf,  etc. 

cm 

Résistance  additionnelle  :  négligeable,  contraction  à 45,5 

—  —  80,000  ohms,  contraction  à :33,5 

—  —  160,000  ohms,  contraction  à . . . .  26,0 

—  —  200,000  ohms,  contraction  à -24,5 


IV 


n  ne  faudrait  pas,  d'ailleurs,  vouloir  appliquer  à  ces  courants  de 
charge  statique  fournis  par  la  faradisation  unipolaire  les  lois  de  la 
répartition  applicables  aux  courants  ordinaires.  Ainsi,  que  l'on  vienne 
à  diviser  un  courant  continu  ou  simplement  bipolaire  en  deux  bran- 
ches de  résistance  inégale,  l'intensité  dans  chaque  branche  sera 
en  proportion  inverse  de  la  résistance  corres- 
pondante et  les  eftets  physiologiques  accu- 
seront nettement  cette  diiîérence  d'intensité. 
Or,  réalisons  une  division  analogue  de  notre 
courant  unipolaire,  les  choses  se  passeront 
tout  autrement. 

Prenons,  par  exemple,  le  courant  à  la 
borne  B  de  la  bobine  induite  (%.  2)  et  di- 
visons notre  conducteur  en  deux  branches, 
dont  Tune  communiquera  avec  un  excitateur 
placé  sur  le  nerf  de  gauche  et  l'autre  avec  un 
second  excitateur  en  contact  avec  le  nerf  de  droite.  On  pourra  intro- 
duire sur  le  trajet  de  l'une  des  branches  (en  R,  par  exemple)  des 
résistances  variables  et  étudier  l'influence  de  ce  facteur  sur  l'exci- 
tabilité relative  de»  deux  nerfs. 

J*ai  réalisé  cette  expérience,  d'une  part  sur  deux  nerfs  de  la  même 
grenouille,  d'autre  part  sur  deux  nerfs  appartenant  à  deux  gre- 
nouilles différentes  et,  dans  les  deux  cas,  j'ai  constaté  que  l'excitation 


Fig.  2. 
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relative  des  deux  nerfs  restait  la  même,  quelles  que  fussent  les 
résistances  ajoutées  en  R  à  la  branche  2. 

Ces  résistances  ont  été  très  diverses  :  j'ai  employé  des  bobines 
étalonnées  sans  self-induction,  variant  de  1  à  160,000  ohms;  la 
résistance  de  la  branche  1  était  négligeable;  malgré  cette  énorme 
différence,  qui,  dans  le  cas  de  courants  bipolaires,  eut  rapide- 
ment réduit  à  zéro  Tintensité  dans  la  branche  2,  le  minimum  d'exci- 
tation du  nerf  droit  restait  le  même,  conmie  celui  du  nerf  gauche', 
ils  pouvaient  différer,  légèrement  Tun  de  l'autre,  mais  ils  ne 
variaient  pas. 

J'ai  voulu  voir  si  l'intercalation  d'une  self-induction  sur  une  des 
branches  avait  une  influence  sur  la  répartition  de  l'excitation  ;  j*ai 
donc  placé  en  R,  au  lieu  des  bobines  à  double  enroulement  inverse 
usitées  pour  la  mesure  des  résistances,  d'autres  bobines  à  enrou- 
lement uniforme  ayant,  par  conséquent,  un  coefficient  d'induction 
plus  ou  moins  élevé  ;  j'ai  même  augmenté  ce  coefficient  dans  certains 
cas  en  introduisant  dans  leur  intérieur  des  barreaux  de  fer  doux, 
qui,  on  le  sait,  produisent  une  self-induction  énorme  ;  rien  n'a  mo- 
difié la  répartition  de  l'excitation  entre  les  deux  nerfs. 

Ces  faits  se  comprennent  lorsqu'on  songe  que  les  charges  statiques 
communiquées  à  deux  corps  se  répartissent  suivant  les  capacités  de 
ces  derniers.  Ici,  la  capacité  ne  change  pas  sensiblement  quand  on 
introduit  des  résistances  ou  des  self-inductions  plus  ou  moins 
fortes.  Il  en  serait  autrement  si  on  modifiait  la  capacité  d*une  des 
branches. 

Ainsi,  rendons  cette  capacité  négligeable  dans  la  branche  gauche 
et  rompons  la  communication  de  l'excitateur  avec  le  nerf  1  :  le  nerf  2, 
resté  seul,  deviendra  plus  excitable;  il  réagira  à  14  centimètres, par 
exemple,  au  lieu  de  9<5",5  comme  tout  à  l'heure.  Nous  savons,  d'ail- 
leurs (voy.  mon  second  mémoire,  p.  700),  qu'en  ajoutant  maintenant 
à  la  branche  1  une  capacité  de  plus  en  plus  grande,  le  nerf  2  sera 
de  moins  en  moins  excité.  Une  simple  bobine,  telle  que  celle  que 
j'employais  dans  les  «xpériences  ci-dessus,  et  ajoutée  à  la  branche  i, 
saas  communiquer  avec  le  nerf^  jouera  le  rdle  d'une  capacité 
faible  et  sufftra  à  abaisser  l'excitation  à  11<^"',5,  par  exemple,  au  lieu 
de  14  centimètres. 

Nous  pouvons  nous  rendre  compte  maintenant  d'un  autre  fait  qui, 
au  premier  abord,  pourrait  paraître  singulier  :  si  on  fait  communi- 
quer avec  la  terre  la  borne  induite  à  laquelle  on  emprunte  l'exci- 
tation unipolaire  donnée  à  un  nerf,  ce  qui  doit  avoir  pour  effet  de 
décharger  la  bobine,  l'excitation  du  nerf  persiste,  plus  ou  moins 
affaiblie,  mais,  dans  certains  cas,  tout  aussi  intense  qu'auparavant 
C'est  oe  qui  se  produit,  par  exemple,  si  l'on  touche  simplement  avec 
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le  doigt  la  borne  où  se  fait  la  prise  de  courant,  ou  un  point  quel- 
conque dénudé  du  conducteur.  Même  résultat  si,  pour  assurer  une 
meilleure  mise  à  la  terre,  on  touche  en  même  temps,  de  Tautre 
main,  une  conduite  de  gaz.  La  communication  du  circuit  avec  la 
ierre  peut  être  faite  par  l'intermédiaire  d'un  simple  conducteur  plus 
ou  moins  résistant  ;  lorsqu'il  est  très  résistant  (fil  de  chanvre  mouillé 
de  7  centimètres  de  long),  l'excitation  peut  rester  aussi  intense  que 
lorsqu'il  n'y  a  pas  de  dérivation  ;  si  le  conducteur  devient  de  résis- 
tance plus  faible  (fil  métallique),  l'excitation  peut  être  affaiblie  à  un 
degré  plus  ou  moins  grand  ^. 

Dans  ces  cas,  le  nerf  isolé  avec  son  fil  relié  au  vrai  circuit,  qui 
est  ici  le  conducteur  allant  à  la  terre,  est  plus  ou  moins  comparid)le 
à  un  électromètre  qui  se  charge  à  des  degrés  variables  en  se  mettant 
en  contact  avec  des  points  différents  d'un  conducteur  de  courant, 
dont  le  potentiel  varie  suivant  la  résistance  que  le  courant  a  encore 
à  surmonter. 


J'arrive  à  un  point  de  technique  important  de  la  méthode  faradique 
unipolaire:  il  s'agit  de  l'action  spécifique  qu'exercent  les  deux  bornes 
de  la  bobine  induite. 

Dans  naes  premières  expériences,  je  prenais  le  courant  indiffé- 
remment à  l'une  ou  à  l'autre  de  ces  bornes,  ou  plutôt  je  laissais  le 
conducteur  fixé  à  la  même  borne,  sans  prévoir  que  l'autre  pourrait 
exercer  une  action  différente.  En  reprenant,  après  un  intervalle  de 
plusieurs  mois,  quelques-unes  de  mes  expériences,  j'eus  par  hasard 
roccasion  de  reconnaître  l'existence  d'une  différence  réelle  d'activité 
entre  elles.  Voici  comment  je  fus  amené  à  cette  constatation  : 

J'avais  remarqué,  pendant  tout  le  temps  de  ma  première  série  de 
recherches,  que  l'intensité  d'une  excitation  donnée  était  grandement 
modifiée  par  la  présence  de  la  main  dans  le  voisinage  de  la  bobine 
induite:  lorsqu'on  approchait  la  main  de  la  surface  de  celle-ci, 
l'excitation  augmentait  et  devenait  de  plus  en  plus  forte  jusqu'à  ce 
que  la  main  touchât  directement  la  surface  des  spires  (qui  sont 
revêtues  d'un  enduit  isolant,  naturellement).  Même  action  de  la 
main  lorsqu'elle  était  recouverte  d'un  gant  de  caoutchouc.  Il  y  avait 
là  évidemment  formation  d'une  sorte  de  condensateur  dont  le  corps 
formait  une  des  armatures.  Je  reviendrai  là-dessus  tout  à  l'heure. 
Le  fait  était  constant  et  de  la  plus  grande  netteté. 

*  Ces  expériences  ont  été  faites  sur  des  nerfs  sectionnés  en  un  point' et  sou- 
levés par  un  fil  noué  au  point  de  section.  Le  résultat  serait  assurément  le  mêfiit 
«ar  des  nerfs  inlacISr  .  » 
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Voulant  répéter  cette  expérience  au  mois  de  novembre  dernier, 
je  fus  très  surpris  de  voir  rapproche  de  la  main  produire  une  action 
inverse  et,  non  moins  régulièrement  que  dans  la  série  précédente, 
affaiblir  Texcitation. 

Je  cherchai  à  déterminer  la  condition  qui  produisait  ce  renverse- 
ment du  phénomène  et,  après  avoir  examiné  sans  résultat  Tinfluence 
de  plusieurs  lacteurs,  tels  que  la  fréquence  des  interruptions,  le 
degré  d'himiidité  de  Tatmosphère,  etc.,  j*en  vins  à  reconnaître  que 
le  renforcement  ou  TafTaiblissement  de  Texcitation  sous  l'influence 
de  la  main  tenaient  simplement  à  la  prise  du  courant  induit  :  si  on 
le  prenait  à  une  borne,  que  j'appellerai  Â,  constamment,  la  main 
augmentait  l'excitation  ;  s'adressait-on  à  l'autre  borne,  que  j*appel- 
lerai  B,  constamment,  la  main  diminuait  l'excitation.  Or,  par  hasard, 
dans  ma  nouvelle  série  d'expériences,  le  conducteur  avait  été  fixé  à 
la  borne  B,  tandis  que  c'était  la  borne  A  qui  m'avait  servi  antérieu- 
rement, sans  parti  pris  d'ailleurs. 

Ce  point  constaté,  je  pensai  naturellement  à  la  division  classique 
des  deux  pèles  des  bobines  d'induction  en  pôle  dit  positif  et  en  pôle 
dit  négatif  et  je  songeai  d'emblée  à  renverser  le  sens  du  courant 
inducteur,  pour  changer  la  position  des  deux  pôles  et  produire  l'in- 
version de  mon  phénomène.  Ce  fut  chose  inutile,  l'influence  de  la 
main  sur  chaque  borne  restait  la  même,  quel  que  fût  le  sens  du 
courant. 

Cela  me  conduisit  à  rechercher  s'il  n'y  avait  pas  une  diflérence 
d'activité  entre  les  deux  bornes  de  ma  bobine.  Or,  en  pratiquant 
Texcitation  faradique  unipolaire  successivement  avec  l'un  et  avec 
l'autre  de  ces  deux  bornes,  je  trouvai  effectivement  leur  efBcacité 
très  inégale  sur  le  nerf  moteur.  La  borne  Â,  par  exemple,  corres- 
pondant à  l'influence  positive  de  la  main,  excitait  le  nerf  pour  un 
écart  de  2  centimètres  de  la  bobine  induite  ;  la  borne  B  était  presque 
2  fois  plus  forte,  l'excitation  se  produisait  à  5c«n,8  (c'est  celle  qui  est 
affaiblie  par  l'approche  de  la  main). 

Je  crus  d'abord  à  un  mauvais  contact  en  A  entre  la  borne  et  le  fil 
terminal  de  la  bobine;  je  vérifiai  et  refis  les  contacts,  le  phénomène 
resta  le  même. 

Pour  voir  si  j'avais  affaire  à  un  phénomène  physiologique  ou  au 
contraire  purement  physique,  je  fis  passer  jpar  le  téléphone  le  courant 
de  la  bobine,  mais  unipolairement,  c'estrà-dire  en  laissant  isolée  la 
borne  inactive.  La  borne  active  était  reliée  à  l'un  des  pôles  du  télé- 
phone, l'autrepôle  était  mis  à  la  terre  ;  dans  ces  conditions,  la  bobine 
était  suffisamment  rapprochée  de  l'inducteur,  il  se  produisait  un  son 
très  net  ;  or  le  son  se  montra  notablement  plus  fort  avec  la  borne  B 
qu'avec  la  borne  A.  Le  courant  de  décharge  unipolaire  est  donc  réel- 
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lement  plus  intense  en  B  qu*en  A,  ce  qui  conduit  à  penser  que  le 
potentiel  y  est  plus  élevé  qu'à  Tautre  borne  ;  cette  supposition  fut 
d'ailleurs  vérifiée  par  rélectrométrie. 

U  est  important  de  noter  que  la  différence  d*activité  ne  se  produit 
plus  quand  la  borne  inactive  est  reliée  à  la  terre  ;  elle  persiste  au 
contraire  quand  on  met  à  la  terre  le  corps  de  ranimai  en  laissant 
isolée  la  borne  inactive. 

En  cherchant  à  m'expliquer  ce  phénomène  si  important,  je  remar- 
quai cette  circonstance,  que  la  borne  A,  la  plus  faible,  était  reliée 
aux  couches  les  plus  centrales  du  fil  de  la  bobine,  tandis  que  la 
borne  B  recevait  la  terminaison  périphérique  de  ce  fil,  c*est-à-dire 
communiquait  avec  les  couches  extérieures. 

Je  voulus  savoir  si  cette  circonstance  intervenait  dans  la  produc- 
tion du  phénomène,  et  j'étudiai  à  ce  point  de  vue  plusieurs  autres 
bobines  de  résistance  et  de  grandeur  très  difréi*entes,  mais  toutes 
construites  de  la  même  façon,  c'est-à-dire  à  enroulement  uniforme. 
Je  pris  notamment  la  bobme  à  gros  fil  de  l'appareil  à  chariot, 
quatre  cent  fois  moins  résistante,  une  bobine  de  RuhmkorfT  de  gros- 
seur moyenne,  beaucoup  plus  résistante  au  contraii'e,  la  petite  bobine 
de  l'appareil  de  poche  de  Ranvier,  et  celles  de  plusieurs  autres  ap- 
pareils d'induction.  Je  mis  en  rapport  les  bornes  de  ces  bobines  avec 
le  téléphone  dans  les  conditions  que  je  viens  d'indiquer,  et  constam- 
ment je  trouvai  une  différence  d'intensité  entre  les  deux  bornes,  la 
plus  faible  étant  toijgours  la  borne  que  j'appellerai  interne,  celle  qui 
reçoit  le  fil  des  premières  couches  ou  couches  centrales  delà  bobine, 
et  la  plus  forte  la  borne  externe,  celle  qui  est  en  rapport  avec  les 
couches  périphériques. 

D  y  a  d'ailleurs  longtemps  qu'on  a  signalé  dans  les  décharges  des 
bobines  Rhumkorfl  des  inégalités  analogues,  les  étincelles  étant  plus 
longues  à  la  borne  externe  qu'à  la  borne  interne.  PoggendorfT  expli- 
quait cette  différence  par  la  condensation  de  l'électricité  des  couches 
iaduites  internes  dans  les  pièces  de  la  bobine  primaire,  condensation 
diminuant  la  densité  électrique  à  la  borne  correspondante.  Je  pense 
que  cela  ne  rend  pas  compte  de  .tous  les  détails  du  phénomène,  et 
j'iyouterai  les  considérations  suivantes  : 

Les  bobines  ordinaires,  à  enroulement  uniforme  et  non  cloison- 
nées, contiennent  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  couches  de 
fil  conducteur;  chacune  de  ces  couches  couvre  de  ses  tours  de 
spire  la  longueur  entière  de  la  bobine  ;  elles  se  recouvrent 
toutes  en  s'éloignant  graduellement  du  centre.  Dans  la  bobine 
à  fil  fin  qui  me  sert  à  produire  la  faradisation  unipolaire,  il  y 
a  trente  couches  concentriques.  Lorsque  la  bobine  inductrice 
occupe  l'axe  de  la  bobine  induite,  l'induction,  bien  qu'elle  se  traos- 
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mette  avec  une  très  grande  vitesse  (celle  de  la  lumière)  doit  néces*- 
sairement  se  produii*e  d'aboi*d  sur  la  couche  la  plus  centrale  pour 
gagner  successivement  les  autres  jusqu'à  la  périphérie^  A  chaque 
variation  du  courant  primaire,  on  peut  admettre  qu*une  charge,  peu 
importe  son  signe,  est  fournie  par  le  fait  même  de  l'induction  à 
toutes  les  couches  en  commençant  par  la  plus  interne.  Dans  chaque 
couche,  cette  charge  chemine  dans  les  spires  suivant  un  mouvement 
circulaire  et  tend  à  se  répandre  dans  les  spires  voisines.  Or  les 
spires  périphériques,  au  moment  où  elles  sont  chargées  à  leur  tour 
par  la  propagation  de  Tinfluence  inductrice  à  travers  VespacSy  sont 
chargées  en  outre  par  conductibilité^  par  la  propagation  dans  le  ûl 
de  rélectricité  qu'ont  reçue  les  spires  centrales,  les  premières  char- 
gées. 

Ce  qui  prouve  que  cette  explication  est  fondée,  c'est  d'abord  que 
le  phénomène  ne  se  produit  plus  quand  les  extrémités  du  fil  ne  sont 
plus  isolées  (borne  inactive  mise  à  la  terre),  parce  qu'alors  la  charge 
induite  en  premier  lieu  dans  les  couches  centrales  trouve  à  se 
répandre  plus  facilement  dans  le  conducteur  étranger. 

C'est  en  second  lieu  ce  fait,  que  la  différence  de  potentiel  des  deux 
bornes  est  à  son  maximum  lorsque  l'action  de  la  bobine  inductrice 
est  la  plus  centrale  possible  par  rapport  à  la  bobine  induite,c'est-à- 
dire  quand  elles  se  recouvrent;  si  on  éloigne  la  bobine  induite, 
la  propagation  de  Tinduction  ne  se  fait  plus  aussi  régulièrement 
des  couches  internes  aux  couches  externes,  elle  est  plus  complexe, 
et  la  différence  devient  de  moins  en  moins  marquée  ;  elle  est  à  peu 
près  insensible  lorsque  la  bobine  induite  commence  à  être  séparée 
complètement  de  la  bobine  inductrice,  c'estrà-dire  lorsqu'elle  n'en 
recouvre  plus  aucune  partie.  Par  exemple,  nous  avons  vu  que,  lorsque 
la  borne  interne  excitait  le  nerf  à  2  centimètres,  la  borne  externe 
agissait  près  de  trois  fois  plus  fort;  j'ai  vu  dans  d'autres  expériences 
où  l'induction  était  plus  forte,  la  borne  interne  agir  à  4«",25,  l'ex- 
terne agissait  à  ^''^^Ih^  c'esti-dire  seulement  deux  fois  plus  ;  la 
bobine  était  alors  plus  éloignée  que  tout  à  l'heure  ;  dans  un  autre 
cas,  la  borne  interne  excitait  le  nerf  à  9  centimètres,  c'est-à-dire  la 
bobine  recouvrant  à  peine  une  petite  partie  de  l'inducteur  (la  bobine 
inductrice  a  10  centimètres  de  longueur),  la  borne  externe  agissait  à 
10  centimètres,  c'est-à-dire  à  peine  plus  fort  que  l'interne  ;  enfin, 
augmentant  encore  le  courant  inducteur,  je  pus  faire  agir  la  borne 
interne  à  12*",5,  l'externe  agissait  à  peu  près  de  la  même  façon, 
tout  au  plus  un  ou  deux  millimètres  plus  loin. 

Enfin,  expérience  décisive,  si  au  lieu  de  faire  arriver  l'induction 
par  l'intérieur  de  la  bobine^  on  la  fait  partir  de  l'extérieur,  on 
constate  l'inversion  du  phénomène.  Bn  effet,  j'ai  remplacé  la  hobine 
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inductrice  ordinaire,  située  suivant  l'axe  de  la  bobine  induite,  par 
une  couche  de  fll  assez  gros  que  j'ai  enroulé  autour  de  cette  dernière 
et  dans  laquelle  j'ai  fait  passer  les  courants  interrompus;  j'ai  vu 
alors  la  borne  induite  interne  devenir  beaucoup  plus  active  que  la 
borne  externe,  sur  laquelle  l'induction  s'exerce  en  premier  lieu. 

L'intensité  augn^ente  pour  les  deux  quand  on  place  un  barreau  de 
fer  doux  dans  l'intérieur  de  la  bobine  induite,  mais  il  persiste  tou- 
jours la  même  différence  au  profit  de  la  borne  interne. 

Quant  à  l'influence  de  la  main,  elle  peut  être  comparée,  ai-je  dit, 
à  celle  d'un  condensateur.  Ce  condensateur  agit  surtout  sur  les 
cciuches  périphériques  de  la  bobine.  Or,  remarquons  que  lorsque 
c'est  la  borne  interne  qui  est  reliée  au  nerf,  ces  couches  périphé- 
riques, et  par  suite  le  condensateur,  se  trouvent  à  l'extrémité  du 
circuit  (je  parle  ici  de  la  disposition  ordinaire  de  l'appareil)  ; 
si  au  contraire  on  relie  au  nerf  la  borne  externe,  ce  sont  les 
couches  centrales  qui  représentent  le  commencement  du  circuit,  et 
le  condensateur,  appliqué  sur  les  couches  phériphériques,  se  trouve 
placé  en  dérivation  sur  un  point  de  la  continuité  du  circuit.  Dans 
le  premier  cas,  la  période  de  décharge  se  trouve  abrégée  et  l'inten- 
sité moyenne  augmentée,  dans  le  second,  la  période  de  décharge 
est  allongée  et  l'intensité  moyenne  affaiblie.  Nous  avons  vu  en  effet 
la  main  augmenter  l'action  de  la  borne  interne  et  affaiblir  la  borne 
externe  ;  comme  la  première  est  habituellement  la  plus  faible  et  la 
seconde  la  plus  forte,  on  voit  que  l'approche  de  la  main  tend  à  éga- 
liser les  deux  bornes;  et  mène  lorsque  la  main  touche  complète- 
ment la  bobine,  la  borne  interne  est  devenue  la  plus  forte. 
L'influence  de  la  main  est  nulle  sur  l'excitation  bipolaire. 

On  conçoit  que  je  ne  puisse  donner  dans  ce  recueil  de  plus  longs 
développements  sur  cette  question,  mais  je  ne  pouvais  me  dispenser 
de  signaler  ce  point  de  technique  si  important.  On  ne  devra  jamais 
négliger,  dans  des  expériences  comparatives,  d'opérer  avec  la  même 
borne  bien  spécifiée,  et  on  ne  placera  pas,  à  moins  d'indication  spé- 
ciale, la  main  à  proximité  de  la  bobine. 
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REFRIGERATION  DE  LÀ  PEAU  SUR  U  CIRCULATION  DU  REIN 

Par    M.    C.  WCRTHEIMER 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lille.) 


Des  expériences  que  j'ai  publiées  antérieurement  *  m'avaient  per- 
mis de  constater  qu'à  la  suite  d'aflusions  d'eau  froide  ou  d'appli- 
cations de  glace  sur  la  peau,  le  volume  du  rein  diminue,  quand  la 
pression  artérielle  augmente.  Le  refroidissement  du  tégument  avait 
donc  déterminé  un  resserrement  du  Téseau  vasculaire  de  cet  organe, 
au  lieu  de  la  congestion  si  généralement  admise. 

J'ai  cherché  à  contrôler  ce  résultat  par  une  autre  méthode.  J'ai 
enregistré  comparativement  la  pression  dans  une  branche  de  Taorte 
et  la  pression  dans  la  veine  rénale.  S'il  était  vrai  que  l'augmentation 
de  la  tension  aortique  produite  par  le  froid  s'accompagne  d^une  dila- 
tation passive  ou  active  des  vaisseaux  du  rein,  le  refoulement  du 
sang  vers  cet  organe  devait,  à  ce  moment,  élever  la  pression  dans 
la  veine  rénale.  En  fait,  c'est  le  contraire  qui  s'observe. 

Technique,  —  Mais  avant  de  rapporter  ces  expériences,  je  dois  dire 
quelques  mots  du  dispositif  qui  a  servi  à  étudier  la  pression  dans  la  veine 
rénale.  Pour  ne  pas  entraver  la  circulation  dans  le  vaisseau,  on  peut 
simplement  y  introduire  un  tube  en  T,  ce  que  j*ai  fait  au  début.  Mais  il 
est  préférable  d'employer  la  canule  qu'a  décrite  Jacobson^  et  qui  a  été 
imaginée  par  Ludwig  et  Spengler.  La  canule  dont  j*ai  fait  usage  a  été 

«  Arch.  de  phyaiol.^  1893,  p.  297. 

■  Ub.  die  Blutbewegung  in  den  Venen  [Arch.  de   Virchow,  1886,  t.  XXXVI, 
p.  80). 
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reprédentée  figure  1,  parce  que  si  elle  est  construite  sur  le  modèle  de 
celle  dite  de  Spengler,  elle  en  diffère  cependant  à  certains^égards. 

La  petite  plaque  terminale  A,  qui  sMntroduit  dans  le  vaisseau  par  une 
boutonnière,  au  lieu  d*être  circulaire  comme  dans  la  canule  de  Spengler, 
8*allonge  en  triangle  à  Tune  de  ses  extrémités  en  se  terminant  par  une 
pointe  mousse.  A'  montre  cette  plaque  vue  en  dessous.  L^avantage  de 
cette  disposition,  c*est  qu'elle  facilite  Tintroduction  de  la  canule  ;  avec 
quelque  précaution,  on  peut  dans  la  même  expérience  la  retirer  et  la 
réintroduire  à  plusieurs  reprises,  s*il  s'est  formé  des  caillots  ;  de  plus,  la 
forme  de  la  plaque  lui  permet  d*obturer 
une  boutonnière  plus  grande  que  ne  le 
ferait  un  disque  de  même  diamètre  ; 
enfin,  elle  est  courbée  sur  ses  bords, 
de  manière  à  mieux  s'adapter  à  la 
forme  du  vaisseau. 

Quand  elle  est  introduite,  on  abaisse 
la  pièce  mobile  B  et  on  la  serre  à  fond 
contre  la  plaque  A  au  moyen  de  la 
mollette  C  qui  tourne  dans  un  pas  de 
vis  :  la  paroi  veineuse  est  ainsi  saisie 
entre  les  deux  plaques. 

Les  autres  détails  sont  ceux  des 
canules  à  pression  pour  lapins  que 
construit  Verdin.  L'ajutage  D  est  adapté 
au  tube  de  caoutchouc  qui  prolonge  le 
manomètre  et  vient  coiffer  l'extrémité  de  la  canule  après  que  l'on  en  a 
retiré  le  mandrin  M  et  qu'on  a  laissé  le  sang  en  chasser  l'air.  Le  mano- 
mètre et  le  tube  qui  le  rattache  à  la  canule  sont  remplis  d'une  solution 
de  carbonate  de  soude  (densité  1080),  et  il  va  sans  dire,  purgés  d'air  j. 

Le  rein  est  soulevé  sans  tiraillement  au  moyen  d'une  pince  qui  s'ac- 
croche a  une  lame  du  tissu  cellulo-graisseux  adhéi*ent  à  l'organe.  Comme 
il  reste  ainsi  en  partie  en  dehors  de  la  plaie  abdominale,  on  l'entoure 
d'une  couche  d'ouate.  La  canule  est  couchée  horizontalement,  une  pince- 
support  spéciale  la  maintient  fixe  et  permet  de  lui  donner  la  position 
voulue  pour  qu'elle  ne  comprime  pas  la  paroi  opposée  de  la  veine. 

Pour  enregistrer  les  mouvements  de  la  colonne  de  la  solution  sodique, 
on  a  simplement  mis  en  communication  la  branche  libre  du  manomètre 


Fig.  1. 


*  Ce  qui  rend  particulièrement  pénibles  les  expériences  dans  lesquelles  on  enre- 
gistre la  pression  veineuse,  c'est  la  formation  fréquente  de  caillots.  Pour  y 
remédier,  SchifT,  Heidenhain,  Lewachew  ont  eu  recours  dans  ce  cas  à  difTé- 
rents  procédés  qui  ont  leur  avantage  mais  aussi  leurs  inconvénients.  Klemen- 
sîewicz  dit  s'être  bien  trouvé,  pour  remplir  le  manomètre,  de  l'emploi  d'une 
solution  renfermant  pour  4  litres  d*eau,  186  grammes  de  bicarbonate  de  soude  et 
286  grammes  de  carbonate  neutre  de  soude,  mélange  dont  les  propriétés  anti- 
coagulantes seraient  plus  prononcées  que  celle  des  solutions  habituellement 
employées  (SitxuDgsber.  d.  Kaîs.  Akâd,  d.  Wiasencb,  Wïezi,  1886,  t.  XCIV, 
Heltletll). 


910 


9«   WBRTHEIMEB. 


avec  un  tambour  de  Marey  ;  ce  qu'il  importait  surtout  de  connaîtra,  c'était 
les  variations  relatives  de  la  pression  veineuse,  comparativement  à  celles 
de  la  pression  artérielle.  Cependant,  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas, 
un  aide  faisait  la  lecture  des  excursions  de  la  colonne  veineuse  :  Texpé- 
rience  finie,  on  déterminait  le  séro  de  la  pression. 

Les  chiffres  que  je  donnerai  plus  loin  expriment  donc  la  valeur  absolue 
de  la  pression  veineuse,  et  s*ils  ne  sont  pas  aussi  rigoureusement  exacts 
que  si  la  courbe  s'était  inscrite  sur  le  kymographion,  ils  sont  du  moins 
suffisamment  approximatifs.  £n  moyenne,  la  pression  normale  dans  la 
veine  rénale  fait  équilibre  à  une  colonne  de  2  à  5  centimètres  de  la  solu- 
tion sodique  employée. 

La  pression  artérielle  a  été  prise  presque  toujours  dans  le  bout 
central  de  la  fémorale,  au  moyen  du  manomètre  métallique  de  Marey. 

Les  expériences  ont  été  faites  exclusivement  sur  des  chiens  curarisés. 
L'animal  étant  couché  sur  le  côté  droit,  le  rein  gauche  était  mis  à  décou- 
vert. Presque  toujours  Tapplication  du  froid  (eau  à  8  ou  10«  environ,  ou 
glace)  s'est  faite  sur  la  moitié  gauche  du  thorax,  entièrement  rasée 
Jusque  vers  la  colonne  vertébrale.  Dans  certains  cas,  on  a  mis  la  glace 
simultanément  sur  le  thorax  et  sur  la  cuisse  gauche  également  rasée  \ 
parfois,  on  a  fait  des  affusions  sur  le  museau. 

Expériences,  —  Si  Ton  fait  une  allusion  froide  de  courte  durée, 
la  succession  des  phénomènes  est  la  suivante  :  quand  la  pression 
artérielle  s'élève,  la  pression  veineuse  baisse.  Pendant  que  la  pre- 
mière retombe  à  son  chilTi*e  primitif,  la  seconde  remonte  et  quelque- 
fois dépasse  un  peu  le  niveau  normal. 


M  A.J 


/v\^y  IV'  w^^' 


Fig.  2.  —  Sur  ceUe  ûgure,  comme  sur  toutes  les  suivantes,  P.  A.  P.  désigne  la 
pression  dans  le  bout  central  de  Tartère  fémorale,  P.  V.  H.  la  pression  latérale 
dans  la  veine  rénale.  Do  A  à  B,  affUsion  froide. 

La  figure  2  en  donne  un  exemple.  On  verse  de  Teau  sur  le  thorax 
pendant  trente  secondes  de  A  à  B.  La  pression  artérielle  monte  de  li 
à  15;  la  pression  veineuse  tombe  de  2,5  à  1,4.  On  voit  encore  sur  la 
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figure  le  début  de  l^ascension  de  k  eourbe  veioeuee  eeaeei^daAi  avee  le. 
phénomène  inverse  sur  la  courbe  de  Tarière. 

La  pression  artérielle  est  revenue  après  quelques  secondes  à  son 
chiffre  primitif,  puis  à  11,5,  et  alors  la  pression  veineuse  a  été  à  2,7, 
puis  à  3. 

Une  chute  de  pression  dans  la  veine  rénale,  concordant  avec  une 
augmentation  de  la  pression  aortique,  indique  clairement  une 
constriction  des  petits  vaisseaux  du  rein.  G*est  à  la  périphérie  que 
doit  se  trouver  la  cause  de  ces  manifestations  en  sens  opposé.  On 
peut  en  effet  se  convaincre  facilement  que  le  cœur  n'y  est  pour  rien  ; 
qu'il  se  ralentisse  ou  qu'il  s'accélère,  que  sa  fréquence  reste  inva- 
riable, les  changements  de  pression  se  font  toujoui's  dans  le  môme 
sens. 

Si,  d'autre  part,'  on  excite  par  comparaison  le  bout  central  du 
nerf  Bciatique,  c*est-à-dire  si  on  se  place  dans  des  conditions  telles 


Fi^.  3.  —  En  S,  cxcilalioa  du  scialique. 


que  la  constriction  réflexe  des  vaisseaux  du  rein  ncî  peut  faire  de 
doute,  les  effets  produits  sont  absolument  identiques,  à  des  diffé- 
rences de  degré  près,  à  ceux  qu'amène  Tapplication  du  froid.  C*est 
ce  que  montre  la  figure  3  fournie  par  le  même  animal  que  la 
fl^TUi^e  2.  L'excitation  du  nerf  dure  également  trente  secondes.  La 
presssion  artérielle  a  augmenté  de  3  centimètres  environ  et  la  pres- 
sion veineuse  qui  était  de  3  est  tombée  à  1,6. 
-  La  manière  dont  les  oscillations  rythmiques  de  la  pression  arté- 
rielle retentissent  sur  la  courbe  de  la  pression  veineuse  parlent 
aussi  dans  le  même  sens.  On  sait  qu'elles  sont  dues  à  des  mouve- 
ments alternatifs  de  constriction  et  de  relâchement  des  petits  vais- 
seaux. On  peut  voir  sur  la  figure  4  que  chaque  ascension  de  la 
courbe  de  Tarare  fémorale  correspond  à  une  chute  sur  le  tracé  de 
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la  veine  et  inversement 
Les  indications  de  ce  gra- 
phique sont  les  mômes 
que  celles  que  fournirait 
la  courbe  volumétrique 
du  rein  et  les  deux  tracés 
seraient  tout  à  fait  com- 
parables :  diminution  de 
volume  du  rein,  diminu- 
tion de  la  pression  vei- 
neuse, sont,  dans  ce  cas, 
deux  manifestations  de 
même  ordre ,  causées 
Tune  et  l'autre  par  le  ré- 
trécissement des  petits 
vaisseaux. 

La  section  des  nerfs 
vasculaires  du  rein,  dont 
il  sera  question  plus  loin, 
nous  foui'nirait  encore, 
s'il  était  nécessaire,  la 
contre-épreuve. 

La  méthode  qui  con- 
siste à  juger  de  l'état  des 
petits  vaisseaux  d'après 
les  modifications  simul- 
tanées de  la  pression  ar- 
térielle et  de  la  pression 
veineuse,  répond  donc 
bien,  conmie  le  montrent 
déjà  les  exemples  pré- 
cédents, au  but  proposé. 
Est-elle  applicable  en 
règle  générale?  Klemen- 
siewicz  *,  qui  a  fait^de 
nombreuses  et  intérêt 
santés  recherches  sur  les 
changements  corrélatifs 
de  la  pression  dans  la 
veine  et  dans  Tartère 
cmrale  et  qui  rappelle, 

•  Loc.  ciU 
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à  ce  propos,  les  expériences  de  Dastrc  etMoral,ocncsde  Heideiihain,  ' 
a  posé  et  discuté  celle  question  dans  son  travail.  Dans  le  cas,  qui 
seul  nous  intéresse  ici,  où  la  variation  de  la  pression  veineuse  est 
d'origine  périphérique,  Klemensiewicz  pense  qu'elle  peut  être  at- 
ténuée ou  contre-balancée  par  une  manifestation  antagonistes  dans 
d'autres  départements  vasculaires.  Dans  quelques  expériences  que  . 
j'ai  faites,  relativement  à  l'action  comparative  du  froid  et  des  exci- 
tations électriques  des  nerfs  sensibles  sur  la  circulation  du  membre 
inférieur  et  que  je  me  propose  de  compléter,  j'ai  observé  aussi  que 
les  modifications  dans  la  veine  crurale  sont  plus  complex^^s  que 
dans  la  veine  rénale  ;  mais,  sans  qu'il  soit  besoin  d'entrer  dans  des 
considérations  théoriques,  les  graphiques  reproduits  dans  le  présent 
travail  montï-ent  que  toutes  les  réactions  vaso-motrices  du  rein 
s'inscrivent  très  fidèlement  sur  la  courbe  de  pression  du  vaisseau 
efférent. 

Applications  prolongées,  —  Quand  l'action  du  froid  ne  dure  que 
quelques  secondes,  on  peut  penser  que  la  réaction  est  émotionnelle 
et  due  au  saisissement.  Cependant,  j'avais  déjà  constaté  antérieu- 
rement qu'après  cinq  minutes  et  demie  d'application  de  glace,  le 
rein  n'était  pas  encore  revenu  à  son  volume  primitif.  Dans  les  expé- 
riences actuelles,  la  réfrigération  a  été  prolongée  plus  longtemps 
encore,  dans  certains  cas  pendant  dix  minutes  et  Ton  verra  que  les 
efTets,  loins  d'être  passagers,  durent  habituellement  autant  que 
l'emploi  de  l'agent  modificateur  et  ((uelquefois  se  prononcent  davan- 
t-a^  au  bout  de  quelque  temi)s. 

Le  fait  suivant  est  très  démonstratif  à  cet  égard  : 

Expérience.  —  Chien  curarisé.  La  pression,  dans  la  fémoi'ale,  est  de 


;.,._^W/J^V'^V/V^^ 
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Kig.  5.  —  En  A,  application  d  une  vessie  de  glace  sur  le  Ihorax. 
Au-dessous  de  A,  ligne  des  secondes. 


i  I  centimètres,  la  pression  veineuse  de  5  centimètres  (exprimée,  comme 

AnCH.   DE  PHT8.,   5*  SERIE.  —  VI.  21 
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toigours,  en  centimèti^es  de  la  solution  de  carbonate  de  soude).  On  applique 
sur  le  thorax  rasé  une  vessie  de  glace  ;  cinq  secondes  après,  la  pression 
artérielle  monte  à  12,  la  pression  veineuse  tombe  à  4,2  (6g.  5). 

La  pression  artérielle  continue  à  osciller  entre  11,5  et  12,5  et  la  pres- 
sion veineuse  entre  4,3  et  4,2. 

Trois  minutes  vingt  secondes  a  partir  du  début  de  la  réfrigération, 
nouvelle  élévation  de  la  pression  artérielle,  qui  de  12,5  monte  à  15,6;  en 
même  temps,  la  pression  veineuse  tombe  graduellement  à  4,  3,2  et  2 
(%  6). 

Pendant  la  'suite  de  Texpérience,  la  pression  artérielle  varie  entre  14 


Fig.  G.  —  buile  de  rexp&rience  précédente. 

et  16,  et  arrive  parfois  à   16,5  ;  la  pression  veineuse   entre  ^2,5  et  1^ 
tombe  à  1  quand  la  pression  fémorale  arrive  à  son  maximum. 

L'application  de  la  glace  dure  six  minutes  et  demie.  Pendant  deux  mi- 
nutes encore  après  que  la  glace  a  été  retirée,  la  pression  artérielle  cofl^ 
tinue  à  dépasser  le  niveau  primitif,  ne  tombant  jamais  au-dessous  de  IB, 
s'élevant  quelquefois  jusqu'à  11.  La  pression  veineuse  est  à  3  dans  le 
premier  cas,  à  18  dans  le  second.  Puis  les  deux  pressions  reviennent  à 
peu  près  à  leur  chiffre  normal  .  pression  artérielle,  10,8  ;  pressioa  vei- 
neuse, 5. 

Voici  quelques  autres  expériences  du  même  genre  ;  je  dési- 
gnerai, pour  abréger,  la  pression  fémorale  par  PA,  la  pression 
veineuse  par  PV. 

ExPKRiBNCE.  —  PA  normale  est  a  11,  PV  a  3,3.  Affusion  d'eau  sur  le 
thorax.  Au  bout  de  douze  secondes,  PA  monte  à  14,5  puis  se  maintient 
à  13  pendant  une  minute  trente  secondes  ;  PV  qui  est  tombé  d*al>ord  à 
1,8  remonte  à  2. 

On  continue  encore  à  asperger  pendant  cinq  minutes  quarante-cinq 
secondes.  PA  est  à  12  et  s'élève  de  temps  en  temps  à  13,5  ;  PV  s'abaisse 
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aiore  de  2,5  à  2.  Pendant  quelques  secondes 
10,5  et  PV  a  monté  à  3,8.  A  la  fin  de  rexpér|ence  PA  présente  des  oscil- 
lations qui  vont  jusqu*à  14,5  et  PV  baisse  alors  à  1,8.  L'aspersion  ter- 
minée, PA  revient  à  10,5  et  PV  à  3,2. 

Expérience.  —  PA  normale  est  à  10,  PV  à  3.  Aspersion  siu*  le  thorax. 
PA  arrive  à  13,  PV  descend  à  2,2.  Pendant  toute  la  durée  de  Taspersion 
qui  a  duré  dix  minutes,  PA  a  oscillé  entre  un  minimum  de  10,2  et  un 
maximum  de  12  et  PV  entre  3  et  2,7.  Deux  fois  dans  le  courant  de  Tex^ 
périence  on  a  aspergé  le  museau  et  alors  PA  a  monté  à  13,7  et  PV  qui 
était  à  2,7  est  tombée  à  1,8, 

ExpÉRiENCB.  —  PA  est  à  7,6,  PV  à  2,5.  Affuslon  pendant  cinq  minutes 
sur  le  thorax.  PA  monte  d'abord  à  9  et  PV  baisse  à  1,5.  Les  chiiTros- res- 
pectifs des  deux  pressions  pendant  1  e  reste  de  Texpérience  sont  les  sui- 
vants :  PA  à  8,  PV  à  2,3;  PA  à  9,  PV  à  1,5;  PA  à  7,5^  PV  à  2,5  •,^PA  à 
10,  PVà  1,7;  PA  à  8,  PV  à  2,5;  PAà  10,  PV  à  2;  PA  à  7,2,  PV  à  3,2.  A 
la  fin  PA  à  8,  PV  à  2. 


Vv\^ 


Fig.  7.  —  En  A,  affùsion  Troidc  sur  le  museau. 

ElxPKRiENCE.  —  PA  est  à  10,  PV  à  4,2.  On  commence  par  une  affùsion 
sur  le  museau,  PA  monte  d*abord  à  12,3  puis  à  16  pendant  que  PV  tombe 
à  3  puis  à  2,3  (6g.  7).  On  continue  Texpérience  en  versant  de  Teau  sur  le 
thorax.  PA  a  été  pendant  ce  temps  au  minimum  à  11,2  avec  des  ascen- 
sions  allant  à  13,2  et  13,5.  PV  se  maintient  entre  3  et  3,5.  Deux  fois 
encore  on  asperge  le  museau,  PA  est  montée  à  15  et  PV  est  tombée  à 
2  et  même  à  1,5. 

L.*applicaiion  du  froid,  au  lieu  d'élever  la  tensioa  avec  spuslques 
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ondulations  plus  ou  moins  tô- 
lières, provoque  assez  souvent 
des  oscillations  périodiques.  Alors, 
comme  à  Tétat  normal,  les  deux 
courbes  marchent  en  sens  inverse 
et  on  peut  voir  une  fois  de  plus 
qu*à  toute  élévation  de  pression 
produite  par  l'agent  thermique  cor- 
respond une  diminution  de  calibre 
des  vaisseaux  du  rein . 
La  figure  8  en  est  un  exemple. 


Expérience.  —  Chez  ee  chien  PA  est 
à  13,  PV  à5;  on  A  on  applique  une 
vessie  de  glace  sur  le  thorax  :  à 
partir  de  ce  moment  PA  monte  pério- 
diquement à  14,5  ou  15  et  PV  tombe 
non  moins  régulièrement  à  3,5  et 
baisse  par  conséquent  de  1,5.  Entre 
chaque  ascension  PA  retombe  à  13 
ou  même  à  12,5  et  dans  ce  dernier 
cas  PV  dépasse  le  chiffre  normal  et 
arrive  à  5,2  ou  même  5,5.  La  glace 
est  restée  sur  le  thorax  pendant  huit 
minutes;  mais  les  ondulations  ryth- 
miques n'ont  persisté  que  pendant 
deux  minutes  environ  ;  je  passe  sur 
les  détails  ultérieurs  de  Texpérience 
qui  ressemblent  à  ceux  qui  ont  été 
donnés  précédemment. 

La  figure  9  reproduit  des  oscil- 
lations semblables  produites  dans 
une  autre  expérience  par  afîusion 
sur  le  thorax. 

Mesure  du  débit  de  la  reine  ré- 
nale. —  Si  l'on  veut  constater  plus 
directement  encore  les  variations 
(le  la  circulation  du  rein,  on  n*a 
qu'à  recueillir  et  à  mesurer  com- 
parativement le  sang  qui  s'écoule 
de  la  veine  rénale  avant  et  pendant 
Tapplication  du  froid*.  On  no  peut 

'  Gaertner  a  étudié  par  ce  procédé  la 
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habituellement  faire,  dans  ces  conditions,  des  expértonc«s  un  peu 
prolongées;  mais  une  aiîusion  de  trente  à  quarante-cinq  secoiidea 


Fig.  9.  —  Oscillations  de  la  pression  pendant  une  aCfasion  froide. 
Sec,  ligne  des  secondes. 

suffit  pour  mettre  en  évidence  la  diminution  de  débit  j>endant  la 
réfrigération. 

Expérience.  —  On  met  en  communication  une  artère  fémorale  avec 
un  manomètre  et  on  introduit  dans  la  veine  rénale  un  tube  eu  T  dout  la 
branche  verticale  est  prolongée  par  un  bout  de  caoutchouc  fermé  par  une 
pince  à  pression.  Après  qu'on  a  enlevé  la  pince  on  laisse  pendant  plu- 
sieurs secondes  le  sang  s'écouler  au  dehors  sans  mesurer.  Fuis  on 
recueille  pendant  trente  secondes  6  centimètres  cubes  de  sang  ;  la  pres- 
sion fémorale  est  à  42.  On  verse  immédiatement  de  J'eau  sur  le  thorax 
pendant  trente  secondes  :  on  reçoit  2  centimètres  cubes  de  sang  :  ia 
pression  est  montée  de  12  à  16.  Pendant  les  trente  secondes  qui  suiveni, 
on  reçcât  8  centimètres  cubes  ;  la  pression  est  tombée  progressivement 
Jusqu'à  près  de  8. 

J'ai  souvent  employé  pour  cette  expérience  des  chiens  chez  lesquels 
on  ne  pouvait  plus  continuer  à  prendre  la  pression  veineuse,  parce 
qu'il  s'était  formé  un  caillot  en  aval  de  Torifice  de  la  canule,  tout  en 
respectant  le  bout  de  la  veine  attenant  au  rein  ;  on  en  était  averti 
parce  que  le  sang  venait  remplir  rapidement  le  manomètre.  Si  on 
laisse   alors  le  liquide  se  déverser  au  dehors,  on  se  trouve  dans  les 


circulation  du  rein  dans  Tasphyxie  et  pendant  Texcitation  de  la  moelle  (Ub.  die 
Geschy^indigkeii  dur  Blutbewegung  in  der  Niero  u.  anderen  organen.  Allgcm. 
Wien.  med,  Zei7, 1888,  n»ll,  p.  121.  D'après  analyse  in  Jabrcsb.  de  Virctiow  et 
Hiraeh^  1888,  t.  I,  p.  194). 


mêmes  conditions  que  si  on  avait  introdait  simplement  la  canule 
dans  le  bout  périphérique  de  la  veine,  procédé  souvent  usité  pour 
étudier  dans  une  région  ou  dans  un  organe  les  changements  de  la 
ctrciilali<Hi. 

Expérience.  —  Chez  un  chien  chez  lequel  il  s*était  ainsi  formé  un 
caillot  et  après  qu*on  a  eu  soin  de  laisser  le  rein  se  dégorger,  on  recueille 
en  trente  secondes  10<^,5  de  sang  :  la  pression  fémorale  est  à  10.  On 
met  une  vessie  de  glace  sur  le  thorax  pendant  les  trente  secondes  sui- 
vantes et  on  reçoit  ô<^,5  de  sang.  La  pi*ession  est  montée  pendant  ce 
temps  à  12  mais  ne  s*y  est  pas  iliaintenue  jusqu^au  bout  et  est  retombée 
à  10,5.  La  glace  enlevée,  Técoulement  pendant  les  trente  secondes  qui 
suivent  est  de  7  centimètres  cubes  :  la  pression  a  varié  entre  9,5  et  10. 

Au  bout  de  quelque  temps  on  recommence  Tépreuve  chez  le  même 
ananal.  Pendant  trente  secondes  on  reçoit  8  centimètres  cubes  de  sang  ; 
la  pression  fémorale  est  à  7,2.  Glace  pendant  trente  secondes  sur  le  tho- 
rax :  récoulement  est  de  8**,2  ;  la  pression  est  montée  à  10.  Pendant  les 
trente  secondes  suivantes  la  pression  tombe  à  7  :  écoulement  de  5  centi- 
mètres cubes. 

Chez  les  animaux  qui  ne  doivent  plus  servir  qu'à  cette  expérience 
et  chez  lesquels  on  peut  ainsi  prolonger  Tapplication  du  froid,  il 
n'est,  du  reste,  plus  nécessaire  de  mesurer  le  débit.  Quand  il  se 
produit  des  oscillations  un  peu  amples  de  la  pression,  les  variations 
de  récoulement  sont  telles  qu'on  peut  à  coup  sûr,  sans  regarder  le 
manomètre,  dire  dans  quel  sens  se  fait,  ou  môme  va  se  faire  la  mo- 
dification de  pression,  tant  le  cours  du  sang  se  ralentit  dans  la  veine 
au  moment  où  la  pression  va  monter  et  pendant  qu'elle  monte  pour 
s'accélérer  de  nouveau  quand  elle  baisse. 

Lorsque  la  circulation  dans  la  veine  se  fait  normalement,  la  quan- 
tité de  sang  qui  s'écoule  par  la  canule  est  naturellement  beaucoup 
plus  faible,  mais  les  modifications  n'en  sont  pas  moins  nettes*  Voici 
un  cas  de  ce  genre  : 

On  recueille  pendant  trente  secondes  3^,3  de  sang  :  la  pression  fémo- 
rale est  à  7.  Pendant  les  trente  secondes  suivantes  aspersions  sur  le 
thorax  ;  la  pression  ne  s*élève  qu*à  7,5  :  on  reçoit  2<^,8.  On  verse  alors 
pendant  trente  secondes  de  Teau  sur  le  museau,  la  pression  monte  à  13  et 
récoulement  est  de  0^,9.  Pendant  quelques  secondes  il  s'est  complète- 
ment suspendu.  On  continue  à  recueillir  pendant  deux  périodes  de  trente 
secondes,  en  cessant  de  verser,  et  on  reçoit  :  pendant  la  première 
période,  2^,8  de  sang:  la  pression  oscille  entre  8  et  11;  pendant  la 
seconde  2«,8  ;  pression  à  8. 

Enervatioa  du  rein.  —  Pour  que  le  rein  se  congestionne  sous 
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finfluence  du  froid,  il  faut 
supprimer  dans  Torgane 
toute  réaction  vaso-motrice 
et,  dans  ce  but,  sectionner 
les  filets  nerveux  qui  y  pé- 
nétrent par  le  hile.  Privés 
de  leurs  nerfs,  les  vaisseaux 
se  laissent  alors  distendre 
passivement;  par  suite,  la 
pression  dans  la  veine  ré- 
nale s'élève  avec  la  pression 
aortique  et,  d'une  façon  gé- 
nérale, en  suit  fidèlement 
toutes  les  phases.  La  courbe 
qui  s'enregistre,  quand  le 
rein  est  énervé,  est  préci- 
sément celle  que  l'on  de- 
vrait obtenir  avec  un  rein 
normal,. si  la  doctrine  clas- 
sique était  exacte.  C'est  ce 
que  met  bien  en  lumière  la 
figure  10. 

Chez  cet  animal  on  a  dé- 
truit les  nerfs  du  hile;  on  a 
sectionné  entre  deux  ligatures 
tous  les  tissus  qui  entourent 
l'artère,  la  veine  et  Turetère  ; 
avec  des  pinces  on  a  dilacéré 
soigneusement  les  tractus 
appliqués  sur  ces  conduits 
eux-mcmes.  Après  cette  opé- 
ration PA  est  à  10,  PV  à  5,â  : 
sur  la  figure  on  voit  à  gau- 
che du  point  A  se  produire 
une  oscillation  spontanée. 
PA  monte  à  13  et  PV  à  1. 
Kn  A  commence  Taffusion 
d*eau  froide  sur  le  thorax. 
PA  monte  à  15,5  et  PV  à  8,5. 
Dans  la  période  de  descente 
PA  est  à  12,5  et  PV  à  Ifi  ; 
puis  PA  s*élève  de  nouveau 
à  15,2  et  PV  à  8  {ûg,  10.)  : 
les  phénomènes  restent  les 
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mêmes  pendoiit  toute  la  durée  de  l^nsperaion  qui  a  dui*é  li*ois  nimutce. 


Fig.  11.  —  Môme  animal  que  celui  qui  a  donné  la  figure  10* 
Excitation  du  sciatiquc. 

La  figure  11  représente  comparativement  les  résultats  de  rexcitation 
du  seiatique  chez  le  même  animal.  Ici  aussi,  à  rinvei*se  de  l*état  normal, 
les  deux  courbes  montent  et  descendent  parallèlement. 


(Fig.   12.  —  Autre  expérience  [d'énervation  du   rein  : 
oscillations  spontanées  de  la  pression.^ 

Je  i*eproduirai  encore  un  autre  exemple  du  même  genre.  Chez  laniia  il 
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^1  a  donné  la  figure  12,  il  s*inscrit,  après'  rénervation,  des  oscillations 
rythmiques.  Un  peu  plus  tard  elles  ont  disparu  :  on  applique  la  glace  sur 
le  thorax^  au  point  où  commence  le  tracé  :  la  pression  artérielle  remonte 
par  saccades  et  la  pression  veineuse  avec  elle  (ffg,.  13). 


Fig.  13.  —  Suite  de  rexpérience  précédenle.  Variations  de  pression 
produites  par  le  froid. 

tl'aî  répété  trois  fois  encore  rexpérience  avec  les  mêmes  résultats. 
La  section  des  nerfs  du  hile  est  une  opération  qui  doit  être  faite  très 
minutieusement,  comme  l'ont  déjà  dit  Cohnheim  et  Roy.  Quand 
quelques-uns  des  filets  nerveux  qui  sont  appliqués  sur  les  vaisseaux 
avaient  échappé  à  la  destruction,  ce  qui  est  arrivé  dans  deiix  ou 
trois  cas,  la  pression  dans  la  veine  rénale  baissait  encore,  mais  très 
fisiiblement,  pendant  rexpérience. 

Conclusions.  —  L'inscription  comparative  de  la  pression  dans  une 
branche  de  l'aorte  et  dans  la  veine  rénale,  la  mesure  de  la  quantité 
de  sang  qui  s'écoule  par  cette  veine  démontrent  que,  sous  l'influence 
de  la  réfrigération  du  tégument:  1*^  les  vaisseaux  du  rein,  loin  de  se 
dilater,  prennent,  par  leur  rétrécissement,  une  part  très  active  à 
'l'augmentation  de  la  tension  aortique  ;  2*"  que  l'organe  ne  se  conges- 
tionne qu'autant  qu'on  y  supprime .  les  réactions  vaso-motrices  par 
la  destruction  de  ses  nerfs  vasculaires. 


IX 

DU    ROLE    DE    LA    CONTRACTILITÉ    VÉSICALE 

DANS   LA    MICTION    NORMALE 
Par  F.-L.  OENOUVILLE,  ancien  interne  laaréat  des  hôpitaux. 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Guyon.) 


La  miction  normale  s'exécute  grâce  à  la  contraction  de  la  vessie, 
plus  ou  moins  aidée  par  la  contraction  des  muscles  abdominaux.  A 
l'état  physiologique,  dans  Tintervalle  des  mictions,  Turèlre  et  l'appa- 
reil sphinctérien  urétro-vésical  mettent  obstacle  à  l'émission 
involontaire  de  l'urine  ;  pendant  la  miction  ils  luttent,  dans  une  cer- 
taine mesure,  contre  l'évacuation  de  la  vessie.  Bien  que  leur  action 
soit  d'une  importance  considérable  dans  l'étude  de  la  miction,  nous 
ne  nous  en  occuperons  pas  dans  ce  travail.  Dans  un  mémoire  inédit, 
et  destiné,  lorsqu'il  sera  complété,  à  faire  le  sujet  de  notre  thèse 
inaugurale,  nous  essaierons  de  présenter  sur  la  miction  un  exposé 
d'ensemble  compi*enant  l'étude  de  la  pression  abdominale,  de  la 
contractilité  vésicale  et  du  rôle  des  sphincters.  Nous  nous  contente- 
ront ici  d'étudier  succinctement  la  physiologie  du  muscle  vésical  ; 
nous  aurons  tout  particulièrement  en  vue  sa  contractilité. 

La  contractilité  de  la  vessie  est  en  efTet  celle  de  ses  propriétés 
qu'il  convient  d'étudier  en  premier  lieu  si  l'on  veut  se  rendre  compte 
de  la  physiologie  de  la  miction.  Mais  à  côté  d'elle,  il  est  une  seconde 
propriété,  d'importance  presque  égale  à  ce  même  point  de  vue  :  c'est 
la  sensibilité. 

Depuis  longtemps  notre  Maitre,  M.  le  professeur  Guyon,  a  montré 
qu'il  fallait  distinguer  et  différencier  dans  cet  organe  deux  ordres  de 
sensibilité  :  l'une  au  contact^  sensibilité  muqueuse,  tactile  pour  ainsi 
dire,  se  produisant  au  contact  des  instruments,  surtout  métalliques. 
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des  corps  étrangers,  des  calculs  —  Tautre  i  la  tension^  qu'on  pour^ 
rait  appeler  sensibilité  musculaire,  car  elle  semble  participer  à  la 
fois  du  sens  musculaire  et  de  ces  sensations  mal  déflnies  qu'on  ap- 
pelle besoins. 

Or,  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  contractilité 
vésicale  ont  été  des  physiologistes  (Mosso  et  PellacaniS  Falck,  Du- 
bois, Le  Gros-Clark,  etc.),  avant  tout  préoccupés  de  la  contracti- 
lité, et  négligeant  ses  rapports  avec  la  sensibilité  à  la  tension.  Le 
mémoire  de  Born  {Deuts.  ZeiL  t.  Chirurgie,  1888,  t.  XXV)  et  la 
thèse  de  Duchastelet*  (Paris,  1886)  sont  les  seuls  travaux  où  Tétude 
de  la  sensibilité  ait  trouvé  place  à  côté  de  celle  de  la  contractilité. 
M.  le  professeur  Guyon,  dans  ses  travaux  personnels  *  et  dans  son 
enseignement  a  déjà  maintes  fois  attiré  l'attention  sur  le  rapport 
étroit  qui  existe  entre  ces  deux  propriétés  maîtresses  de  la  vessie. 
Sur  ses  conseils  nous  avons  essayé  d'étudier  parallèlement  la  con- 
tractilité et  la  sensibilité. 

Dans  ce  but,  nous  avons  institué  un  certain  nombre  d'expériences 
que  nous  relaterons  tout  d'abord. 

Expériences  V  —  Nos  expériences,  au  nombre  de  110,  peuvent  être  ran- 
gées dans  trois  séries  différant  entre  elles  par  le  mode  d^investigation 
ou  par  l'appareil  qui  nous  servit  dans  nos  recherches. 

Première  série.  —  Dans  une  première  série,  de  beaucoup  la  plus 
considérable  (87  expériences)  nous  procédions  'de  la  manière  suivante  : 
Le  malade,  toujoura  étendu  sur  son  lit,  était  sondé,  le  plus  souvent  avec 
une  sonde  n®  16  à  18  en  caoutchouc  rouge  fsonde  de  Nélaton),  d'autres 
fols  avec  des  sondes  en  gomme  en  forme  de  béquille  ou  de  cône.  La 
vessie  était  vidée,  puis  mise  en  communication  avec  Tune  des  tubulures 
<l'un  robinet  à  S  voies  ;  ta  deuxième  tubulure  du  robinet  communiquait 
avec  un  manomètre  à  eau,  rempli  d'eau  boriquée,  et  dont  le  zéro,  grâce 
à  une  règle  mobile,  était  ramené  au  niveau  du  bord  supérieur  de  la 
symphyse  pubienne  ^  ;  par  la  troisième  tubulure,  restée  libre,  nous  injec- 
tions de  Teau  boriquée  tiède  dans  la  vessie. 

Toutes  précautions  étant  prises  pour  éviter  Tintroduction  de  bulles 
d^air  dans  Fensemble  de  l'appareil,  nous  injections  notre  eau  boriquée, 

*  Mosso   et  Pellacani  (Arch,  ital.  de  biol.  1882), 

*  Inspirée  par  M.  le  Professeur  Guyon. 

'  En  particulier  in  Annales  des  maladies  des  organes  génito-urinaires  1887, 
SensibiUtA  de  la  vessie  à  l'état  normal  et  pathologique. 

*  Notre  excellent  ami  et  ancien  collègue  le  D'  Denis  Courtade,  a  bien  voulu 
nous  aider  de  ses  conseils  pour  le  dispositif  de  ces  expériences  :  nous  lui  en 
adressons  ici  nos  plus  vifs  remerciments. 

*  P.  Dubois  (de  Berne)  (Deuisch,  Archiv.  /.  Klin.  Afed.^  1876)  a  contesté 
l'exactitude  de  ce  repère  symphysien  à  5  ou  6  centimètres  près.  C'est  néanmoi|i8 
Je  seul  repère  possible  en  clinique. 
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Fig.  1.  —  Le  sujet  observé  ici  avait  165  grammes  d'urine  dans  la  vessie  quand 
la  sonde  fut  introduite.  On  vida  ces  165  grammes  d*urine,  on  tigecta  475  granimes 
d*eau  boriquée  tiède,  puis  on  les  flt  écouler.  Nous  ne  rapportons  pas  ici  le 
tracé  représentant  notre  première  série  :  ils  sont  pareils  à  celui-ci,  sauf  qu'il 
y  manque  le  graphique  de  la  pression  abdominale. 
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au  moyen  de  seringues  graduées.  Le  manomètre,  mis  en  communication 
avec  )a  vessie  vide,  étant  au  Eéro,  nous  tournions  le  robinet  pour  établir 
la  commanication  seulement  entre  la  seringue  et  la  vessie  :  nous  injec- 
tions alors,  avec  douceur  et  progressivement,  25  grammes  d*eau  bori- 
quée,  puis  le  robinet  était  tourné  pour  faire  communiquer  la  vessie  et  le 
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Fig.  2.  —  Le  sujet  observé  ici  avait  la  vessie  vide  au  début  de  l'expérience; 
chaque  fois  qu'on  arrivait  à  150  grammes,  il  urinait  le  long  de  la  sonde. 

manomètre;  on  lisait  alors  la  pression  indiquée  par  Tappareil,  et  un  aide 
la  notait.  Avec  les  mêmes  précautions  et  par  les  mêmes  manœuvres, 
nous  injections  ainsi  des  quantités  de  liquide  toujours  croissant  de  25  en 
25  grammes,  et  à  chaque  fois  la  pression  était  notée.  On  notait  également 
Tenvie  d*uriner  quand  elle  survenait  ;  on  la  notait  avec  ses  caractères 
(vague,  légère,  faible,  modérée,  moyenne,  foi*te,  très  forte,  excessive, 
douloureuse,  atroce),  et  Ton  poursuivait  ainsi  le  remplissage  de  la  vessie 
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jusqu'à  ce  que  l*eiivie  fût  tn^  violente,  ou  la  pression  trop  élsmée  (et 
par  conséquent  dangereuse  pour  Tintégrité  de  la  Tessie). 

Après  avoir  ainsi  rempli  la  vessie  d*eau  boriquée,  nous  la  vidions  daas 
un  verre  gradué,  en  la  remettant  en  eommunication  avec  le  manomètre 
de  60  en  50  grammes  écoulés  :  nous  notions  de  même  les  pression» 
décroissantes  et  simultanément  le  degré  de  Fenvie  d*uriner. 

Si,  au  début  de  Texpérience,  la  vessie  contenait  de  Turine,  nous  en 
examinions  la  pression,  puis  nous  en  vidions  le  contenu,  graduellement 
comme  pour  Teau  boriquée. 

Deuxième  série.  —  Dans  une  deuxième  série  d'expériences,  beaucoup 
plus  restreinte  (S  cas)  nous  ajoutions  au  dispositif  précédent  un  deuxième 
manomètre  à  eau  mis  en  communication  avec  une  ampoule  introduite 
dans  le  rectum  et  remplie  d*eau.  Ce  deuxième  manomètre  nous  donnait 
alors  la  pression  abdominale  que  nous  pouvions  noter  parallèlement  avec 
la  pression  vésicale  et  le  degré  de  Tenvie. 

Pour  ces  deux  premières  séries,  nos  expériences  consistant  en  notes 
prises  au  courant  de  Texamen,  nous  avons  cru  devoir  les  exprimer  en 
tracés  graphiques. 

Troisième  série.  —  Dans  la  troisième  série,  nous  avons  fait  usage  d'un 
appareil  enregistreur  que  nous  avons  pu  faire  construire  grâce  à  Tobli- 
geance  de  M.  le  professeur  Guyon.  Cet  appareil  consiste  essentiellement 
en  un  manomètre  à  mercure  avec  flotteur  muni  d'un  levier  inscripteur.  Le 
levier  inscrit  sur  un  cylindre  entraîné  par  un  mouvement  d'horlogerie  à 
raison  de  1  tour  en  vingt-quatre  minutes.  Ce  manomètre  était  mis  en 
eommunication  avec  la  vessie,  par  l'intermédiaire  d'un  tube  de  caoutchouc 
plein  d'eau  boriquée. 

En  outre,  pour  cette  série  d'expériences,  nous  avons  fait  usage  de 
sondes  à  double  courant  :  la  vessie  étant  vidée  et  le  manomètre  au  zéro, 
nous  mettions  en  communication  l'une  des  tubulures  de  la  sonde  avec  le 
manomètre,  tandis  que  par  l'autre,  d'une  façon  continue,  progressive, 
lente,  un  aide  injectait  de  l'eau  boriquée  tiède,  par  seringues  de  150  gr. 
L'injection  de  chaque  seringue  durait  ainsi  trois  à  quatre  minutes.  Enti*e 
chaque  seringue,  la  tubulure  de  la  Fonde  était  fermée  par  une  pince.  C^ 
manuel  opératoire  et  cet  appareil  permettent  à  la  vessie  d'inscrire  elle- 
même  le  graphique  de  sa  contraction.  On  en  voit  ainsi  la  durée,  l'inten- 
sité. Quant  à  l'envie,  nous  la  notions  au  cours  de  l'expérience,  pour 
pouvoir  construire  ensuite  la  courbe  des  envies,  comme  dans  nos  deux 
premières  séries. 

De  ces  trois  séries  d'expériences  nous  rapportons  seulement  ici  quel- 
ques tracés  typiques,  ceux-là  pris  uniquement  sur  des  sujets  sains. 

Déductions.  —  Ces  expériences,  comme  on  le  voit,  ont  porté 
exclusivement  sur  la  vessie  de  Thomme,  et  uniquement  sur  la  mus- 
culature vésicale,  non  sur  le  sphincter.  Elles  nous  ont  permis  de 
passer  en  revue  presque  toutes  les  phases  de  la  miction»  dont  nous 
allons  successivement  étudier  le  mécanisme. 
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Tout  d'abord,  k  vessie  qui  vient  de  se  vider  ou  d'ôtre  vidée»  chez 
un  individu  sain,  présente  une  pression  très  voisine  de  zéro  ;  nous 
ne  pouvons  préciser  de  chiffre,  parce  que  d'abord  si  la  vessie  est 
rigoureusement  vide,  elle  ne  contient  pas  de  liquide  qui  puisse,  par 
rintermédiaire  de  la  sonde  et  du  tube  de  caoutchouc,  transmettre  sa 
pression  au  manomètre.  Nous  savons  seulement  que,  quand  la 
vessie  est  presque  vide,  sa  pression  est  très  voisine  de  0  :  quelque- 
fois i,  2,  3  centimètres  cubes  d*eau. 
Cette  question  est  d'ailleurs  secondaire. 

b.  Examinons  maintenant  ce  qui  se  passe  dans  les  deux  cas  où  la 
vessie  va  se  remplir  naturellement  ou  être  remplie  expérimentale- 
ment. Si  la  vessie  se  remplit  naturellement,  Turine  y  est  versée  par 
les  ui*etères  lentement,  doucement,  insensiblement,  au  degré  de 
température  exactement  nécessaire  pour  ne  point  Tiropression- 
ner.  Aussi  Thomme  sain  ne  ressent-il  Tenvie  d*uriner  que  vers 
250  grammes  ^ 

Si  la  vessie  est  remplie  expérimentalement,  quelque  lenteur,  quel- 
que douceur  qu'on  y  mette,  il  nous  a  paru,  dans  nos  expériences, 
que  l'envie  d'uriner  se  montrait  à  150  grammes. 

Le  fait  n'a  rien  d'étonnant,  car  loi*sque,  dans  nos  expériences  nous 
remplissions  brusquement  la  vessie,  en  poussant  vigoureusement  et 
rapidement  le  liquide,  l'envie  survenait  avant  150  grammes  et  d'au- 
tant plutôt  que  le  liquide  avait  été  plus  brusquement  iojecté.  C'est 
un  fait  sur  lequel  M.  le  professeur  Guyon  insiste  à  chaque  lithotritie. 
c.  De  quelle  matière  (naturelle  ou  expérimentale)  que  la  vessie  soit 
remplie,  quand  l'envie  se  manifeste,  la  pression  s'élève  dans  la  ves- 
sie ;  toutes  les  expériences  sur  les  sujets  normaux  ou  sensiblement 
normaux,  nous  avons  vu  la  pression  s'élever  quand  le  malade  accu- 
sait l'envie  d'uriner.  C'est  en  moyenne  quand  le  manomètre  monte 
à  4- 15  (entre  + 10  et  +  20)  que  l'envie  se  manifeste  pour  la  première 
fois,  peu  intense.  Si  on  injecte  davantage,  la  pression  montera  paral- 
lèlement à  l'intensité  de  l'envie.  La  pression  -{-  15  s'est  rencontrée 
aussi  bien  dans  les  expériences  par  remplissage  artificiel  que  dans 
les  cas  cil  il  nous  a  été  donné  de  sonder  un  malade  au  moment  pré- 
cis où  il  commençait  à  avoir  envie  d'uriner.  La  pression  est  donc  une 
véritable  constante,  conune  l'avaient  démontré  Mosso  et  Pellacani. 
Le  chiffre   qu'ils  donnaient  était  18  chez  la  femme  et  20  à  25  chez 

'  *  Ce  fait,  conslatâ  dans  un  de  nos  examens  manométriques,  et  d'autres  fois  par 
de  simples  mensurations  est  facile  à  vérifier  par  le  calcul  suivant  :  divisons  1200 
à  1500  grammes,  quantité  normale  d*urine  en  ving^quatre  heures,  par  les  5  mic- 
tions que  fait  en  moyenne  un  adulte  sain  :  nous  obtenons  240  à  900  grammes,  et,  si 
nous  comptons  100  grammes  de  plus  pour  la  miction  du  réveil,  215  à  275  gram- 
mes,  soit  245  grammes. 
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la  chienne,  pression  un  peu  supérieure  à  celle  que  nous  signalons, 
ce  qui  tient  peut-être  au  degré  de  l'envie  observée  :  pour  nous,  nous 
voulons  parler  ici  de  la  première  sensation  d'envie  accusée  par  le 
malade  même  si  elle  est  légère.  Avant  de  présenter  cette  éléva- 
tion sinon  brusque,  du  moins  rapide,  la  pression  dans  la  vessie 
s'était  élevée   graduellement,    mais    non    d'une  façon  régulière, 
à  mesure  que  le  liquide   y  arrivait  en  plus  grande  abondance, 
et  avant  que  la  moindre  envie   fût  ressentie  *.   Cette  élévation 
de  pression   est  en  partie  due  à  l'élasticité  pure  et  simple  des 
parois  vésicales,   comme  nous  l'avions  vérifié  dans  une  série  de* 
recherches  cadavériques   (Annales   génito-'urinaires^   1892);  elle 
parait  due  aussi,  ainsi  que  l'ont  bien  montré  Mosso  et  Pellacani,  à 
une  réaction  particulière  de  la  fibre  musculaire  qui  n'est  pas  en- 
core la  contraction  et  qu'ils  appellent  tonus.  Le  tonus,  comme  l'ont 
dit  Mosso  et  Pellacani,  comme  on  peut  le  constater  sur  nos  tracés 
graphiques,  se  révèle  par  des  variations  de  pression  dues  à  de  très 
légères  et  très  lentes  contractions  du  muscle  vésical.  Le  graphique 
en  est  ti*ès  diflérent  de  celui  des  contractions  véritables,  toujours 
accompagnées  d'envie  d'uriner. 

rf.  La  pression,  c'est-à-  dire  la  contraction,  et  l'envie  ont  en  effet 
une  marche  sensiblement  parallèle  :  soit  que,  dans  la  vie  ordinaire, 
nous  résistions  au  besoin  d'uriner ,  —  soit  que,  dans  le  cas  d'expé- 
rience manométrique,  lorsque  le  besoin  est  survenu,  nous  empê- 
chions le  liquide  de  s'écouler  hors  de  la  vessie,  —  dans  les  deux  cas 
l'envie  disparait  au  bout  de  quelques  instants,  et  en  même  temps  la 
pression  tombe.  Il  en  est  absolument  de  même  si  nous  urinons  ou  si 
nous  laissons  le  liquide  s'écouler  :  le  tracé  graphique  est  absolu- 
ment identique  dans  les  deux  cas,  et  on  y  voit  bien  la  preuve  que  la 
contractilité  est  intimement  liée  à  la  sensibilité  que  détermine  la 
mise  en  tension. 

Si,  au  contraire,  l'envie  augmente,  le  manomètre  monte  aussi  et 
quand  l'envie  devenait  extrêmement  violente,  nous  avons  vu  la  pres- 
sion monter  jusqu'à  1",40,  i",50et  quelqueloisau-dessus.  Mais  alors, 
en  regardant  nos  tracés  recueillis  à  l'appareil  enregistreur,  nous 
voyons  que  jamais  la  pression,  arrivée  à  une  certaine  hauteur,  ne 
s'inscrit  suivant  une  ligne  en  forme  de  plateau  : 

Au  bout  de  10,  15  ou  30  secondes,  au  maximum,  la  pression 
change,  soit  pour  monter,  soit  pour  descendre,  quitte  à  reprendre 
ensuite  une  marche  inverse  ;  c'est  que  ces  pressions  élevées  sont  dues  ' 

'  <«  Le  sujet  en  expérience  ne  témoigne  du  besoin  d*uriner  que  lorsque  Tex- 
périmentateur  a  déjà  constaté  rétablissement  et  Vaugmentation  progressive  de  la 
pression.  »  (Guyon,  Annales  des  organes  génito-urinaires,  1887,  Sens  bililède 
la  vessie  à  Vétat  normal  et  pathologique). 
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à  des  contractions  véritables  de  la  vessie,  non  à  des  changements  de 
tonus  :  c*est  pour  cela  que  le  tracé  indique  tine  série  de  secousses 
qui  ne  sont  jamais  d'égale  intensité.  Or,  ces  secousses  musculaires 
ne  peuvent,  même  en  se  succédant,  maintenir  la  pression  à  un  taux 
élevé:  la  vessie,  qui  vient  de  se  contracter  vigoureusement,  se 
repose  un  instant,  comme  pour  reprendre  haleine  et,  naturellement, 
la  pression  tombant,  l'envie  disparaît  ou  décroît  simultanément. 

On  observe  un  phénomène  analogue  chez  les  malades  en  réten- 
tion d'urine  aiguë  et  complète  :  on  sait  que  chez  eux  les  envies  sont 
paroxystiques  à  durée  courte,  à  intervalles  plus  ou  moins  rappro- 
chés ;  à  ces  moments,  on  sent  le  globe  vésical  devenir  plus  dur  sous 
la  paroi  de  l'abdomen,  preuve  que  la  pression  s'y  étend. 

e.  Nous  savons  que  la  pression  et  Tenvie  suivent  dans  la  physiologie 
de  la  vessie  une  marche  parallèle  ;  mais,  à  .un  moment  donné. 
J'envie  d'uriner  provoque  la  miction.'  La  miction  ne  peut  être  exé- 
cutée s'il  n'existe  pas  d'envie  (spontanée  ou  provoquée  —  nous 
reviendrons  sur  cette  ([uestion)  :  cette  corrélation  nous  permettra 
peut-être  de  répondre  à  la  question  suivante  ; 

Avec  quelle  pression  un  homme  normal  urine-t-il  ?  Il  est,  nous  le 
croyons,  à  peu  près  impossible  de  le  dire  :  on  ne  peut  donner  que 
des  chiffres  approximatifs.  Tout  d'abord,  comme   l'envie   la  plus 
légère  s'accompagne  en  moyenne  d'une  pression  +  15,  il  est  permis 
de  supposer  que  la  pression  ne  baisse  pas  ((uand  la  miction  vient  à 
s'exécuter,  car  l'envie  devient  i)lus  aiguë  au  moment  où  va  débuter 
la  miction  ;  tout  au  plus,  la  pression  baisserait-elle  au  cours  de  la 
miction,  comme  nos  tracés  le  montrent.  Gomme  chiflre  maximum, 
nous  pouvons  donner  la  pression  à  laquelle  nous  avons  vu,  sous 
l'influence  d'une  contraction  énergique  accompagnée  d'envie  vio- 
lente, l'urine  s'écouler  le  long  de  la  sonde,   ou  même  la  sonde 
expulsée  de  la  vessie.  Le  chiffre  le  plus  bas  que  nous  ayons  constaté 
dans    ce   cas  fut  4-  32,  et  une  seule  fois,  il  dépassa  -[-  80.  Ce  serait 
donc  probablement  au-dessus  de-|- 15  et  un  peu  au-dessous  de-f-  32, 
c'est-à-dire  à  -t-  25  en  moyenne,  qu'on  pourrait  fixer  approxima- 
tivement le  chiffre  de  la  pression  dans  une  vessie  qui  commence  à 
uriner. 

Le  minimum  de  pression  nécessaire  pour  uriner  ne  doit  pas  être 
supérieur  à  ce  chiffre,  car  il  y  a  nombre  de  faux-urinaires  à  canal 
>ain,  et  dont  la  vessie  (même  aidée  de  la  pression  abdominale)  est 
incapable  de  dépasser  cette  hauteur.  Ils  urinent  cependant.  Par 
contre,  toute  vessie  qui,  au  cours  d'une  expérience,  ne  monte 
pas  au  moins  à  +15,  +  20,  est  une  vessie  qui  ne  peut  se  vider. 

Il  est  bien  entendu  que  cette  moyenne  de  -f-  25  est  celle  que  pré- 
sente la  vessie  de  l'homme  sain,  qui  n'a  ni  rétrécissement,  nisi)asme, 
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ni  prostate  hypertrophiée,  en  un  mot,  dont  le  canal  est  parfaitement 
libre.  En  effet,  chez  les  urinaires,  la  vessie  peut  être  obligée  de 
Iburnir  une  contraction  plus  considérable  :  la  miction  peut  ne  s'effec- 
tuer qu'avec  80,  100,  150  de  pression,  et  chez  tel  rétréci  qui  urinait 
par  regorgement  (rétention  incomplète  avec  distension),  nous  avons 
pu  voir,  après  uréthrotomie  interne,  la  vessie  monter  facilement  à 
-|-130,  +^'*^-  ï*  ®s^  évident  que  chez  ce  malade,  avantque  savessie 
se  laissât  distendre,  il  s'était  produit  de  pareilles  contractions,  peut- 
être  plus  énergiques  encore,  et  que  même  les  muscles  abdominaux, 
dans  des  efforts  intenses,  avaient  ajouté  leur  contraction  à  celle  de 
la  vessie  et  contribué  à  élever  encore  la  pression  vésicale.  Mais  là, 
il  \  avait  obstacle  dans  l'urètre  et  ce  n'étaient  plus  les  conditions 
normales  de  la  miction. 

/.  Nous  venons  de  faire  allusion  à  l'aide  fournie  par  les  muscles 
abdominaux  à  la  musculature  vésicale  :  cette  aide  est-elle  cons- 
tante, est-elle  utile,  est-elle  nécessaire?  Ce  sont  trois  problèmes 
qui  se  posent  et  la  plupart  des  physiologistes  qui  se  sont  occupés  de 
la  question  les  ont  discutés.  Tout  d'abord,  il  est  classique  de  dire 
que  toute  miction  débute  par  un  léger  effort,  tout  au  moins  une 
courte  occlusion  de  la  glotte  avec  arrêt  du  système  respiratoire. 
Personne  ne  songe  à  nier  ce  fait,  mais  Mosso  et  Pellacani  affirment 
que  cet  effort  n'est  pas  utile  ;  à  la  suite  d'expériences  délicates,  dans 
lesquelles  ils  faisaient  uriner  un  sigct  ou  urinaient  eux-mêmes,  le  ' 
pneumographe  serré  au  corps,  ils  ont  vu  qu'en  faisant  attention  on 
pouvait  entamer  la  miction  sans  le  secours  de  la  pression  abdomi- 
nale. 

11  est  facile,  sans  le  moindre  dispositif  expérimental,  de  vérifier 
le  fait  sur  soi-même  :  il  suffît,  au  moment  d'entamer  la  miction,  de 
ne  penser  qu'à  respirer  tranquillement,  sans  songer  à  uriner  ;  on 
sent  alors  l'envie  augmenter,  la  contraction  vésicale  se  produire  et 
la  miction  s'exécuter  sans  que  le  rythme  respiratoire  ait  été 
changé  :  la  miction  est  seulement  retardée. 

Si  la  contraction  abdominale  n'est  pas  indispensable,  il  est  évi- 
dent, néanmoins,  qu'elle  est  instinctive.  Est-ce  pour  hâter  la  sortie 
de  l'urine,  est-ce  pour  assurer  la  projection  au  loin  des  premières 
gouttes  et  éviter  de  se  mouiller  les  jambes  (comme  les  chevaux)  ou 
bien  doit-on  penser  que  la  miction,  soumise  à  la  volonté  par  l'habi- 
tude, a  peine  à  s'affranchir  de  cette  tutelle  et  s'y  soumet  même  sans 
nécessité?  Autant  d'hypothèses  dont  il  est  impossible  de  faire  1? 
preuve. 

Ce  qui  est  certain,  malgré  l'opinion  de  Schwartz*  (de  Stuttgard), 

*  Dans  ce  mémoire  sur  rischarie  après  raccouchemeni  et  les  opérations  abdo- 
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c'est  que  la  contraction  des  muscles  abdominaux  est  insuffisante  à 
nous  faire  uriner  :  les  ataxiques  ou  les  névropathes,  dont  la  contrac- 
tililé  vësicale  est  abolie  ou  trop  affaiblie,  ne  peuvent  uriner.  Ils  ont 
beau  faire  effort,  pas  une  goutte  d*urine  ne  s'échappe. 

Ceci  se  conçoit  aisément  si  on  jette  les  yeux  sur  les  tracés  de  notre 
deuxième  série  d'expériences  (%.  1)  :  on  y  voit  que  la  pression  abdo- 
minale ne  monte  jamais,  à  beaucoup  près,  aussi  haut  que  la  vésicale  ; 
la  pression  vésicale  peut  dépasser  un  mètre,  alors  que  la  pression 
abdominale,  même  avec  effort  considérable,  ne  monte  pas  au-dessus 
(le  0",50.  La  contraction  des  muscles  abdominaux  peut  donc  apporter 
du  renfort  à  une  contractilité  vésicale  un  peu  faible,  mais  elle  ne 
peut  jamais  la  suppléer  :  tout  malade  dont  la  vessie  ne  se  contracte 
pas  est  incapable  d'uriner, 

g.  Il  est  aussi  une  dernière  question  soulevée  par  des  travaux  ré- 
cents, celle  de  l'influence  de  la  volonté  sur  la  contraction  vésicale. 

Jusqu'à  présent,  les  physiologistes  regardaient  (et  la  plupart 
regardent  encore)  les  muscles  lisses  comme  à  contractions  invo- 
lontaires (et  lentes)  et  la  miction  comme  un  acte  réflexe. 

Budge*,  Born*,  Valentin  et  Giannuzzi^,  Mosso  et  Pellacani*,  Le 
Gros-Glark  î*,  affirment  que  le  muscle  vésical  est  soumis  à  l'in- 
fluence directe  de  la  volonté. 

Le  travail  le  plus  important  est  celui  de  Born.  Cet  auteur  rapporte 
tout  d'abord  l'expérience  suivante  :  chez  un  homme  dont  les  con- 
tractions vésicales  pouvaient  faire  monter  le  manomètre  à  -j-  2  mètres, 
il  vit  la  contraction  s'arrêter  et  la  pression  ne  pas  dépasser  1",80, 
quand  il  l'invitait  à  retenir  son  envie.  Il  affirme  aussi  avoir  pu,  sur 
lui-même,  arrêter  des  contractions  vésicales  en  train  de  se  produire; 
ï)  ajoute  d'ailleurs  qu'il  n'est  pas  donné  à  tout  le  monde  d'arrêter 
les  contractions,  pas  plus  que  de  les  produire.  Ces  expériences  nous 
semblent  de  très  faibles  arguments  pour  défendre  la  théorie  de  la 
contractilité  volontaire. 

L'expérience  suivante  nous  semble  encore  moins  concluante  :  troià 
fois  Born  crut  observer  que  l'introduction  du  doigt  dans  le  rectum 
empêchait  la  contraction  du  muscle  vésical  ;  la  vessie  du  sujet  étant 
en  communication  avec  un  manomètre,  le  sujet  essayant  d'uriner, 
la  pression  ne  pouvait  dépasser  -(-  8^,  tant  que  le  doigt  était  dans 

minales  {Zeit.  /.  Geb.  uad.  Gyn.^  1886),  il  soutient  qae  la  masculature  vésicale 
ne  jouerait  dans  la  miction  qu'un  rôle  très  secondaire. 

*  BuDOBj  Areh.  t.  d.  gea.  pbysioL,  1872. 

*  Born,  loc,  cit 

*  GiAN?«uzzi,  Journal  de  la  physiologie^  18(W. 

*  M...  et  P. ..,  loc.  cit. 

*  Lb  Gros-Clark  (cité  par  Born,  loc  ciL) 
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le  rectum  ;  mais  aussitôt  le  doigt  enlevé,  la  colonne  d*eau  monlail  a 
4-  150.  Born  conclut  que  le  toucher  rectal  fait  perdre  à  la  vessie 
la  faculté  de  se  contracter  sous  Tinfluence  de  la  volonté  *. 

Nous  craignons  qu'il  n'y  ait  dans  cette  expérience  une  cause  d'er- 
reur ;  quand  on  introduit  le  doigt  dans  le  rectum  et  qu'on  presse 
contre  l'urètre  (en  avant  de  la  prostate,  dans  la  région  membra- 
neuse, là  où  il  est  accessible),  on  arrête  le  jet  d'urine,  et  la  pression 
ne  peut  monter.  Mais  si,  sans  ôter  le  doigt  du  rectum^  on  a  soin  de 
ne  point  presser  sur  l'urètre,  tout  se  passe  comme  si  le  doigt  n  était 
point  dans  le  rectum,  et  la  vessie  se  contracte  tout  aussi  bien  que  si 
on  retirait  le  doigt.  Dans  une  expérience  de  notre  3'  série,  nous 
avons  pu  vérifier  que  le  toucher  rectal  n'influence  en  rien  la  pres- 
sion manométrique  vésicale,  à  condition  que  l'urètre  ne  soit  pas 
comprimé  mécaniquement. 

Ce  fait  s'observe  quand  la  sonde  qui  sert  à  l'expérience  est  une 
sonde  molle  (en  caoutchouc)  à  lumière  facilement  compressible.  L'obs- 
truction est  alors  toute  mécanique  et  comparable  à  celle  qu'on  pro- 
duit en  pinçant  le  bout  de  la  sonde  pour  empêcher  l'urine  do  s'écou- 
ler. Si,  au  lieu  d'une  sonde  molle,  on  emploie  une  sonde  métallique, 
on  a  beau  presser  sur  l'urètre,  rien  n'est  changé  à  la  contraction  vé- 
sicale, nouvelle  preuve  que  l'obstruction  en  question  est  i)urement 
mécanique. 

Il  nous  semble  vraiment  que  ces  arguments  donnés  par  Born  sont 
insuffisants  à  démontrer  que  la  vessie  se  contracte  volontairement, 
et  surtout  à  démontrer  qu'il  n'est  pas  vrai  que  sa  contraction  soit 
de  nature  réflexe  ;  d'ailleurs,  essayons  d'analyser  ce  qui  se  passe 
quand  nous  voulons  uriner  ;  deux  cas  se  présentent  :  la  vessie  est 
presque  vide  ou  elle  est  modérément  remplie. 

Si  elle  est  presque  vide,  prenez  un  malade  dont  vous  tenez  à  exa- 
miner l'urine  et. qui  a  pissé  peu  de  temps  auparavant.  Commandez- 
lui  d'uriner...  Il  va  contracter  ses  muscles  abdominaux,  faire  effort, 
efforts  répétés,  et  (juelquefois  n'aboutir  à  rien.  Est-ce  là  de  la  con- 
tractilité  volontaire?  Pourquoi  ces  efforts,  puisqu'il  n'a  qu'à  vouloir 
pour  contracter  sa  vessie? 

*  U compare  ce  cas  à  celui  des  névropathes,  qui  ne  peuvent  uriner  quand  on  les  re- 
garde {bégaiement  urinaire  de  J.  Pagel).  Nous  ne  croyons  pas  que  de  co  dernier 
exemple  on  puisse  conclure  que  la  contractilité  vésicale  est  volontaire.  Il  nous 
semble  au  contraire  y  voir  un  argument  de  plus  pour  la  quaUté  réflexe  de  la 
contractilité  vésicale,  car  cette  impuissance  vésicale,  de  même  que  l'impuissance 
génétique,  n*est-elle  pas  le  plus  souvent  un  de  ces  faits  dUahibîtion  sur  les- 
quels M.  le  professeur  Brown-Séquard  a  depuis  longtemps  attiré  rattentico;' 
or,  les  faits  d'inhibition  sont  beaucoup  plus  fréquents  dans  le  domaine  .des  ack'S 
réflexes  que  dans  ceux  des  actes  volontaires. 
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D'autre  part,  si  k  vessie  est  modérément  remplie,  elle  n'est  pas 
loin  du  taux  de  pression  qui  comporte  l'envie  d'uriner,  et  à  l'idée 
qu'il  faut  uriner,  le  siyet  auquel  vous  en  donnez  l'ordre  urinera  cette 
fois  avec  facilité. 

Eslrce  à  dire  qu'alors  la  vessie  s'est  contractée  volontairement  ?  Il 
serait  étrange  que  la  vessie  ne  pût  se  contracter  volontairement  que 
si  elle  est  suffisamment  pleine  et  que  l'influence  de  la  volonté  ne  pût 
s'exercer  sur  une  vessie  à  peu  près  vide. 

N'est-il  pas  plus  juste  de  penser,  avec  Janet*,  que  la  vessie  se 
contracte  à  l'idée  de  miction  qui  surgit  dans  notre  cerveau,  soit  que 
l'idée  surgisse  spontanément,  soit  surtout  si  elle  est  provoquée  :  la 
vue  d'un  urinoir  dans  la  rue,  le  fait  qu'une  personne  qui  vous  ac- 
compagne manifeste  le  besoin  d'uriner,  suffisent  à  faire  naître  dans 
votre  cerveau  cette  idée  de  miction  qui  se  traduit  bientôt  par  une 
envie  d'uriner,  preuve  qu'il  y  a  eu  contraction  vésicale. 

Mais  l'ordre  d'uriner  donné  à  ce  malade  qui  a  de  l'urine  dans  la 
vessie  n'est-il  pas  absolument  comparable  à  ces  faits  auxquels  nous 
venons  de  faire  allusion  et  dans  lesquels  l'idée  de  miction,  suggérée 
par  une  circonstance  quelconque, fait  naître  en  nous  l'envie  d'uriner? 

Pourquoi  repousser  cette  manière  de  voir,  acceptée  par  les  clas- 
siques, s'accordant  avec  les  idées  et  les  théories  communément  ad- 
mises en  physiologie?  Pourquoi  vouloir  édifier,  sur  des  arguments 
aussi  faibles  que  ceux  que  nous  venons  de  discuter,  une  hypothèse 
aussi  hasardeuse  ?  Avant  de  proposer,  sur  le  mécanisme  de  la  mic- 
tion, une  interprétation  aussi  différente  de  celle  qui  est  générale- 
ment acceptée,  il  faudrait  apporter  des  preuves  à  l'appui. 

Or,  de  preuves,  nous  n'en  voyons  pas  dans  les  arguments  ci-dessus 
rapportés,  et  s'il  n'y  en  a  pas  d'autres,  la  cause  nous  semble  mau- 
vaise. Jusqu'à  plus  ample  informé,  nous  pensons  qu'il  faut  con- 
tinuer à  regarder  la  contraction  vésicale  comme  un  acte  purement 
réflexe. 

On  peut  affirmer  seulement  que  l'influence  de  la  volonté  et  de 
l'imagination  sur  le  réflexe  de  la  contraction  vésicale  est  beaucoup 
plus  considérable  que  pour  tout  autre  réflexe.  Cela  tient  peutrêtre, 
comme  nous  le  disions  plus  haut  (en  l'eflort  initial)  à  ce  que  la 
miction  a  été  pour  ainsi  dire  domestiquée  par  l'habitude.  La  con- 
traction du  muscle  lisse  vésical  est  donc  presque  volontaire,  en  ce 
sens  que  l'influence  de  la  volonté  amène  très  facilement  et  très  rapi- 
demont  ce  réflexe  ;  mais  elle  n'est  pas  volontaire,  absolument  par- 
lant :  elle  est  en  somme  réflexe. 

En  temps  ordinaire,  le  réflexe  a  pour  voie  centripète  les  nerfs  sen- 

*  J.  Janet.  Les  troubles  psychopathiques  de  la  miciion  {Thiso  do  Paris^  1890). 
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sitifs  de  la  vessie,  dont  la  sensibilité  est  mise  en  jeu  par  la  dislen 
sion,  et  pour  voie  centrifuge,  les  nerf  moteurs  de  la  vessie. 

Dans  le  cas  où  la  miction  s'exécute  sous  Tinfluence  de  la  volonté, 
rimpression  centripète  perçue  par  les  nerfs  sensitifs  est  remplacée 
par  Vidée  de  miction  sur  laquelle  la  volonté  fixe  notre  attention.  Ce 
fait  nous  semble  de  tous  points  comparable  au  cas  où  la  sécrétion 
salivaire,  ordinairement  provoquée  par  la  sensation  de  gustation, 
est  produite  par  Vidée  de  mets  succulents,  ou  même  par  la  simple 
vue  des  aliments,  comme  chez  le  chien. 

Conclusions.  —  Do  cette  étude  sur  le  rôle  du  muscle  vésical,  nous 
croyons  donc  pouvoir  conclure  : 

i**  La  vessie  se  vide  normalement  par  la  contraction  de  sa  tunique 
musculeuse  lisse  ; 

2®  Cette  contraction  du  muscle  vésical  est  nécessaire  à  Texpulsion 
de  Turine;  la  contraction  des  muscles  abdominaux  ne  peut  jamais  la 
suppléer,  elle  ne  peut  que  l'aider; 

3**  La  contraction  des  muscles  abdominaux,  qui  aide  ordinairement 
la  contraction  du  muscle  vésical,  n'est  pas  du  tout  indispensable  à 
la  miction  que  le  muscle  vésical  peut  accomplir  à  lui  seul  ; 

4®  La  volonté,  qui  semble  agir  directement  sur  la  miction,  n'a 
d'autre  effet  que  de  provoquer,  par  l'intermédiaire  d'un  acte  psy- 
chique, la  contraction  réflexe  du  muscle  vésical. 

5®  La  contraction  du  muscle  vésical  est  le  résultat  d'un  réflexe  qui 
a  pour  point  de  départ  la  sensibilité  spéciale  de  la  vessie  à  la  ten- 
sion, ces  deux  propriétés  de  la  vessie  (contractilité  et  sensibilité) 
étant  intimement  liées  et  se  manifestant  avec  une  concordance  par- 
laite  dans  le  fonctionnement  physiologique  de  la  vessie. 

Nos  expériences  confirment  donc  l'opinion  émise  et  enseignée  par 
notre  Maître  M.  le  Professeur  Guyon. 


X 

LNFLUENCE    DES    AGENTS    COSMIQUES 

(ÉLECTRICITÉ,   PRESSION,    LUMIERE,    FROID,   OZONE,   ETC.) 

SUR    l'évolution    de    la   cellule    bactérienne 

Par   MM.    D'ARSONVAL    et   CHARRIN 


L'étude  des  influences  qu'exercent  sur  les  êtres  vivants  les  agents 
cosmiques  comporte  un  intérêt  à  la  fois  théorique  et  pratique.  D'une 
part,  en  effet,  le  biologiste  a  pour  mission  de  s'enquérir  des  condi- 
tions variées  capables  d'avoir  action  sur  l'évolution  des  différentes 
cellules;  d'autre  part,  placées  au  milieu  de  ces  agents  cosmiques, 
à  chaque  instant,  en  tout  lieu,  ces  cellules  subissent,  en  réalité, 
l'ascendant  de  leur  puissance. 

Assurément,  cette  étu(Je,  objet  des  préoccupations  d'une  série 
d'auteurs,  a  mis  en  évidence  une  foule  de  phénomènes  d'inégale 
importance.  Néanmoins,  le  bilan  des  acquisitions  dûment  enregis- 
trées est  bien  maigre,  si  on  songe  à  la  complexité,  à  la  multitude 
de  ces  sortes  d'influences,  dont  l'intervention,  pour  réelle  qu'elle 
soit,  n'est  pas  toujours  facile  à  saisir,  lorsqu'il  s'agit  des  espèces 
supérieures.  Pour  les  analyser,  pour  les  dégager,  peut-être  est-il 
préférable  de  s'adresser,  suivant  la  règle,  aux  types  les  plus  élé- 
mentaires. Or,  à  cet  égard,  les  bactéries  offrent  d'indiscutables 
avantages;  déjà  nous  l'avons  remarqué  *. 

D'ailleurs,  en  tant  qu'êtres  uni-cellulaires,  ces  bactéries  présen- 
tent un  objet  d'étude  propre  à  élucider  des  problèmes  chers  aux 
physiologistes;  en  outre,  le  rôle  qui  leur  incombe  dans  la  genèse  de 
nombre  de  maladies  fait  que  cet  objet  d'étude  n'est  pas  sans  profit 
pour  les  pathologistes  :  les  premiers  comme  les  seconds  dans  de 
pareilles  recherches  trouvent  d'amples  satisfactions. 

*  Arch.  de  physioL^  octobre  1893. 
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Ici  même,  il  y  a  quelques  mois  *,  nous  avons  prouvé,  avec  expé- 
riences à  l'appui,  que  Téiectricilé  agissait  sur  les  microbes,  non  plus 
seulement  par  des  procédés  indirects,  en  élevant  la  température,  en 
décomposant  des  solutions,  en  fabriquant  de  la  chaleur  ou  des  anti- 
septiques, mais  par  elle-même. 

Exp.  I.  —  On  fait  passer  dans  un  solénoïde  un  courant  à  haute  fré- 
quence, de  800,000  oscillations  environ  par  seconde  ;  on  introduit,  au 
milieu  de  ce  solénoïde,  une  culture  du  bacille  pyocyanogène.  — L'induction 
développée  par  ce  système  fait  naître,  au  sein  de  cette  culture,  une  infi- 
nité d'autres  courants,  qui  se  forment  dans  Tintimitc  de  ce  liquide  rempli 
de  germes,  qui  circulent,  pour  ainsi  dire,  autour  de  chacun  de  ces 
germes. 

Si  ensuite,  au  bout  d'un  temps  varial)le,  on  ensemence  sur  agar  ces 
parasites  soumis  a  ce  fluide,  on  constate  des  modifications  qui  portent 
sur  les  sécrétions,  sur  la  virulence,  sur  la  pullulation,  sur  la  vie. 

On  aboutit  à  des  résultats  identiques,  peut-être  même  plus  mar- 
qués, si,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  on  a  recours  à  des  cou- 
rants à  basse  fréquence. 

La  pression  atmosphérique  exerce-t-elle  une  action  sur  ces  êtres 
uni-cellulaires? 

Les  faits  seuls  pouvaient  répondre  à  celte  question. 

Exp.  II.  —  Une  culture  du  bacille  pyocyanogène  a  été  soumise  à 
50  atmosphères  sous  Facide  carbonique  2.  Cette  culture,  réalisée  dans  du 
bouillon  de  bœuf,  a  été  reportée  sur  gélose  au  moment  où  a  commencé 
rexpérient'c  ;  puis,  au  bout  de  deux,  de  quatre,  de  six,  de  vingt-quatre 
heures,  on  a  prélevé  la  même  quantité  pour  la  déposer  toujoure  sur 
gélose,  d'une  façon  identique.  —  Les  tubes  ainsi  ensemencés  ont  été 
placés  à  l'étuve  à  35<». 

Par  la  suite,  il  est  aisé  de  se  convaincre  de  l'efTicacité  du  procédé  en 
considérant  ces  divere  tubes.  —  Le  premier,  le  témoin,  celui  qui  a  reçu 
le  microbe  avant  toute  intervention,  offre  une  teinte  bleuâtre,  verdâlre, 
très  marquée  ;  à  la  surface,  la  pullulation  est  riche  ;  elle  forme  une 
couche  continue.  —  Le  second,  ensemence  au  bout  de  deux  heures,  pré- 
sente également  une  belle  coloration  ;  parfois,  en  répétant  la  tentative, 
on  voit  la  nuance,  dans  ce  second  tube,  se  montrer  aussi  accentuée  quo 
possible  ;  il  y  a  là,  vraisemblablement,  le  résultat  d'une  action  chimique  ; 
les  acides,  l'un  de  nous  l'a  remarqué,  ont  tendance  à  rendre  plus  foncée 
cette  sécrétion  pigmentaire. 

Toutefois,  sur  ce  second  tube,  la  zone  de  développement  no  forme  pas 
une  traînée  sans  interruption  ;  il  existe  là  une  série  d'îlots,  confluents  en 

•  D'Arsonval  et  Charrin,  Loc,  cit.  et  Soc.  dû  biol.y  6  mai  1893. 

•  Soc.  de  biol.,  20  mai  1893. 
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quelques  points,  nettement  isolés  en  d'autres  régions.  Cet  aspect  prouve 
clairement  que  révolution  n'est  pas  aussi  active  que  dans  le  premier  de 
ces  tubes.  —  Il  importe  d'indiquer  que,  dans  ces  cas,  le  rôle  de  Tacido 
mis  à  part,  c'est  la  fonction  de  reproduction  qui  semble  la  première  atteinte, 
tandis  que  c'est  la  propriété  de  sécrétion  qui  a  paru  parfois  touchée  tout 
d'abord,  quand  nous  avons  eu  recours  à  l'électricité. 

Sur  le  troisième  tube,  on  a  déposé,  de  la  même  façon,  dans  les  mômes 
proportions,  le  bouillon  fertile  n[iis  sous  pression  depuis  quatre  heures.  — 
liijOn  note  que  la  prolifération  n'est  pas  seule  affaiblie  ;  la  matière  chro- 
mogène n'existe  qu'à  l'état  de  traces.  Elle  a  disparu  dans  le  quatrième  ; 
après  six  heures  de  cette  pression,  la  vie  elle-même  est  près  de  s'éteindre. 
Une  fois,  cependant,  malgré  cette  durée  do  six  heures,  quelques  colonies 
assez  vivaces  se  sont  montrées  ;  les  bacilles  étaient  alors  plus  grêles.  — 
Dans  des  examens  de  cette  nature,  les  oscillations  morphologiques  entrent 
en  ligne  de  compte.  —  Il  est  à  noter  que,  si  on  poursuit  l'expérience 
durant  une  journée,  on  peut  arriver  à  détruire  complètement  le  para- 
site; rien  no  se  développe  plus. 

Au  cours  des  recherches  que  le  professeur  Chauveau  a  faites  re- 
lativement à  l'atténuation  de  la  bactéridie  par  la  pression,  il  lui  a 
suffi  d'avoir  recours  à  12  atmosphères,  au  lieu  de  50,  pour  anéantir 
ce  germe.  Si  on  veut  obtenir  ce  résultat  vis-à-vis  du  microbe  pyo- 
cyanogène,  il  convient  d'agir  plus  énergiquement  ;  pourtant,  on 
opère  sous  Tacide  carbonique,  corps  qui  par  lui-même  est  nuisible 
à  ce  microbe;  Arnaud  etCharrin  ont  mis  en  évidence  cette  propriété 
en  cultivant  ce  germe  avec  autant  de  peine  dans  ce  milieu  que  dans 
Tazote,  Thydrogène,  etc  ;  plus  récemment,  nous  avons  reconnu  que 
TaiTaiblissement,  à  égalité  au  point  de  vue  de  cette  pression,  était 
moindre,  lorsqu'on  expérimentait  à  l'aide  de  l'oxygène. 

Ces  constatations  sont  en  accord  avec  les  enseignements  qui  déri- 
vent des  travaux  de  MM.  Guignard  et  Charrin.  —  Ces  auteurs  cher- 
chant k  expliquer  les  expériences  du  professeur  Bouchard,  expé- 
riences concernant  l'antagonisme,  chez  Taniinal,  des  deux  maladies, 
charbonneuse  et  pyocyanique,  ont  noté  que,  dans  une  culture  mixte 
de  ces  deux  germes,  celui  du  charbon  était  de  beaucoup  le  plus 
débile;  les  toxines  de  son  concurrent  entravent  notablement  son 
évolution.  De  la  sorte,  on  voit  que,  si  le  bacille  du  pus  bleu  résiste 
plus  que  celui  du  sang  de  rate  en  présence  des  produits  chimiques, 
il  a  également  sur  lui  une  supériorité  marquée,  quand  il  faut  sui> 
porter  les  effets  de  certains  agents  cosmiques  physiques,  la  pression 
dans  ce  cas  particulier. 

Ces  données  permettent  de  comprendre  les  effets  des  change- 
ments d'altitude,  les  accidents  nerveux,  les  variations  de  vitesse^ 
de  tension  circulatoire  qui  en  sont  les  conséquences,  etc. 


338  DARSONVAL   ET   CHARRIN. 

La  cellule  bactérienne  ainsi  influencée  manifeste  sa  souffrance  en 
partie  par  des  modifications  pigmentaires.  Or,  le  professeur  Bou- 
chard ne  nous  a-t-il  point  appris  que  la  toxicité  des  urines  d'un  homme 
placé  dans  Tair  comprimé  s'abaissait,  autrement  dit  qu'en  haut  de 
l'échelle  comme  en  bas  cette  pression  agissait  sur  les  sécrétions  î 

A  chaque  instant,  dans  tous  les  lieux,  avec  des  alternatives  de 
disparition  et  de  réapparition,  la  lumière  actionne  le  développement 
des  êtres  vivants.  —  Aussi,  parmi  les  agents  atmosphériques,  il  en 
est  peu  dont  l'influence,  à  cet  égard,  ait  été  soumise  à  plus  de  re- 
cherches. 

Son  intervention  dans  l'évolution  des  plantes,  même  les  plus  com- 
plexes, est  tellement  manifeste,  tellement  connue,  qu'il  est  inutile 
de  citer  à  ce  sujet  le  moindre  exemple.  —  Fubini,  Benedicenti  ont 
constaté  que,  dans  l'obscurité,  l'homme  consommait  des  volumes 
d'oxygène  inférieurs  à  ce  qu'il  utilise  en  pleine  clarté.  La  rétine 
n'est  pas  également  sensible  à  chacun  des  rayons  du  spectre.  — 
D'autre  part,  si  des  organes  de  sensibilité  spéciale  on  passe  à  ceux 
qui  sont  chargés  des  sensations  générales,  si  on  examine  ce  qui  se 
produit  au  niveau  du  revêtement  cutané,  loi'squ'on  dirige  sur  cv 
revêtement  ces  différents  rayons,  on  reconnait,  avec  Hammer,  avec 
le  professeur  Bouchard,  que  la  zone  du  violet  détermine  des  im- 
pressions, des  excitations  beaucoup  plus  vives.  —  Quant  aux  cel- 
lules bactériennes,  elles  subissent  souvent  et  rapidement  et  profon- 
dément cette  puissance  lumineuse. 

Arloing,  Roux,  Duclaux,  Straus  ont  vu  que  cet  agent  physique 
atténuait  soit  la  bactéridie  adulte,  soit  ses  spores.  —  Pour  les  spi- 
rilles cholériques,  pour  les  bacilles  de  la  diphtérie,  Palermo,  Ledoux- 
Lebard,  etc.,  ont  enregistré  des  faits  analogues. 

Dans  une  série  de  travaux,  poursuivis  tant  au  laboratoire  du  pro- 
fesseur Brown-Séquard  qu'à  celui  du  jirofesseur  Bouchard,  nous 
avons  repris  cette  étude,  en  ayant  recours  au  bacille  pyocyanogène. 

Exp.  lU.  —  En  août  1893,  à  divers  inlervolles,  on  expose  à  un  soleil 
intense,  d'une  part,  des  tubes  d*agar,  d'autre  part,  des  ballons  contenant 
du  bouillon  de  bœuf,  tubes  et  ballons  ensemencés  à  Faide  du  gcraie  de 
la  suppuration  bleue  et  placés  dans  Tcau  à  dâ^,  afin  d'éviter  les  effets  de 
la  chaleur.  On  installe,  tout  à  côté,  d'autres  tubes,  d'autres  ballons  iden- 
tiques protégés  contre  toute  clarté  par  de  nombreuses  couches  de  papier  ou 
d'étoffe  d'un  noir  prononcé. 

Après  un  nombre  d'heures  variable,  on  porte  à  Tétuve  ces  i*écipîents  ; 
ou  observe  le  développement,  enregistrant  de  jour  en  jour  les  résultats. 

Si  l'exposition  a  duré  moins  de  deux  heures,  des  différences  peuvent 
se  manifester  sans  toutefois  être  constantes.  —  Au  delà  de  ces  deux 
heures,  les  cultures  ensoleillées  se  développent  avec  un  retard  plus  ou 
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moins  prononcé  dans  Tapparition  du  pigment.  —  Après  une  demi-journée , 
on  note,  sur  les  milieux  solides,  une  pullulation  moins  rapide  dans  ces 
cultures  ensoleillées. 

En  prolongeant  ces  expositions,  on  arrive  à  supprimer  la  fonction 
chromogène;  on  réussit,  mais  plus  difUcilement,  à  retarder  dans  des 
proportions  considérables  la  multiplication. 

Exp.  IV.  —  En  janvier  1894,  on  répète  ces  expériences,  en  concen- 
trant, à  l'aide  d'une  lentille,  les  rayons  solaires  sur  ces  cultures.  —  On 
obtient  des  résultats  comparables. 

Exp.  V.  —  A  cette  époque,  janvier  1894,  au  lieu  d'avoir  recours  au 
soleil,  on  emploie  la  lumière  électrique.  —  De  nouveau,  on  constate  des 
affaiblissements  dans  la  sécrétion  des  matières  colorantes,  puis  des  len- 
teurs dans  la  reproduction. 

En  somme,  cet  agent  physique  influence,  en  premier  lieu,  la  fonc- 
tion chromogène,  en  second  lieu,  le  pouvoir  de  pulluler,  en  troi- 
sième lieu,  la  virulence,  ainsi  que  Tinoculation  permet  de  le  recon- 
naître, en  quatrième  lieu,  la  vie  elle-même,  car  on  peut  aboutir  à  la 
mort  du  germe;  il  y  a  là  une  question  de  durée  ou  irintensité;  on 
peut  rapprocher  ces  effets  de  ceux  de  Télectricité,  de  la  pression,  des 
antiseptiques,  etc. 

Grâce  à  cette  fonction  chromogène,  il  est  possible  de  disséquer 
cette  action  ;  au  début,  au  bout  de  quelques  instants,  on  la  tiendrait 
pour  nulle,  sans  cette  propriété,  propriété  plus  contingente,  plus 
facile  à  supprimer.  —  Avec  un  arc  voltaïque  sufHsamment  puissant, 
le  phénomène  est  réalisé  dès  la  première  demi-heure,  même  plus 
tôt. 

Notons  donc  ici  que  l'effet  se  produit  quelle  que  soit  la  source, 
solaire  ou  électrique,  à  laquelle  on  s'adresse,  donnée  en  accord  avec 
Topinion  émise  par  Geisler. 

L'expérience  permet  d'aller  plus  avant,  en  révélant  quelle  est  la 
partie  du  spectre  la  plus  agissante. 

Exp.  VI.  —  Pendant  le  même  temps,  trois  à  six  heures,  deux  tubes 
contenant  2  centimètres  cubes  d'une  semblable  culture  pyocyanique,  reçoi- 
vent, dans  des  conditions  parfaitement  comparables  de  distance,  d'inci- 
dence, d'exposition,  l'un  la  lumière  blanche  d'un  arc  voltaïque,  l'autre 
cette  lumière  dépouillée  de  ses  radiations  chimiques  par  flltration  au 
travers  d'une  solution  au  bichromate  de  potasse,  solution  qui  éteint  tous 
les  rayons  violets  ou  voisins  de  ce  violet  pour  ne  laisser  passer  que  les 
rouges  ou  ceux  qui  les  avoisinent. 

Ou  reporte  ensuite  sur  agar  une  goutte  de  chacune  de  ces  cultures  ; 
puis,  on  place  ces  tubes  d'agar  à  l'étuve. 
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Après  deux  journées,  on  voit  que  la  culture  soumise  à  la  lumière 
blanche  est  incolore,  tandis  que  celle  qui  a  subi  l'action  de  la  partie  rouge 
du  spectre  se  développe  en  fabriquant  des  pigments,  autrement  dit  la 
première  a  été  notablement  modifiée,  aloi*s  que  la  seconde  a  été  à  peine 
changée.  —  Si  on  prolonge  cette  expérience,  cette  première  culture  peut 
devenir  stérile.  —  Janowski,  Downes  et  Blunt,  Chmielewski  étaient  ar- 
rivés à  des  conclusions  analogues. 

Comme  rélectricité,  comme  la  pression,  comme  la  lumière,  toute- 
fois avec  des  différences  considérables,  le  froid  agit  sur  l'évolution 
microbienne. 

On  sait  que  cette  cellule  microbienne  supporte  vaillamment  les 
abaissements  thermiques.  —  Bordoni-Uffreduzzi,Prudden,Fraenkel, 
Biy  wid,  etc.,  ont  observé  quelques  rares  espèces  dans  la  glace,  dans 
la  neige,  dans  la  grêle,  etc.  Cette  résistance  explique,  en  partie, 
pourquoi  les  épidémies,  en  dépit  de  la  légende,  sévissent  parfois 
durant  Thiver,  de  môme  que  le  rôle  démontré  de  la  lumière  fait  com- 
prendre les  bienfaits  d'un  soleil,  pénétrant  un  peu  partout.  —  A  cet 
égard,  le  bacille  pyocyanogène  présente  des  phénomènes  intéressants. 

Exp.  VII.  —  On  place  à  —  40,  —  60,  —  95,  une  série  de  tubes  ensemencés 
ou  de  bouillons  stériles.  Fuis,  après  un  séjour  variable  à  ces  degrés  ex- 
trêmes obtenus  tantôt  à  l'aide  du  cryogène  de  Cailletet,  tantôt  à  Taide 
de  l'appareil  Carré,  tantôt  ù  l'aide  de  l'acide  carbonique,  on  reprend  ces 
tubes  pour  les  reporter  sur  agar  à  l'étuve,  ou  ces  bouillons  pour  les 
cuscmencor.  —  On  observe  ensuite  ce  qui  se  passe  de  vingt-quatre 
en  vingt-quatre  heures. 

Le  bacille,  ainsi  refroidi,  offre  assez  souvent  des  formes  inusitées  ; 
il  s'allonge  ;  il  devient  ovoïde  ;  il  rappelle  par  sa  disposition  bout  à  bout 
les  figures  d'un  pneumocoque  ;  sa  multipliation  est  très  ralentie  ;  ses 
colonies  sur  gélose  sont  plus  blanches,  plus  crémeuses,  plus  saillantes 
qu'à  l'état  normal,  caractères  qui  demeurent  héréditaires  au  moins  pen- 
dant un  certain  nombre  de  générations. 

Ainsi  aux  modificationB  dans  les  fonctions,  dans  les  sécrétions,  dans  la 
virulence,  dans  la  pullulation,  dans  la  vie,  modifications  enregistrées  à 
propos  de  l'intervention  de  la  lumière,  il  convient  d'ajouter  celles  qui 
ont  trait  à  la  morphologie. 

Quant  aux  bouillons  stériles,  une  fois  ensemencés,  dans  six  cas  sur 
huit,  ils  ont  fourni  une  végétation  distincte  de  celles  des  témoins  non 
refroidis.  Cette  végétation  a  été  un  peu  plus  faible  dans  deux  de  ces 
bouillons  congelés  ;  inversement,  quatre  fois,  ces  mcmes  liquides  ont 
donné  une  multiplication  plus  rapide,  une  coloration  plus  vive  ;  ces  discor- 
dances dépendent  de  causes  que  nous  n'avons  pu  jusqu'à  présent 
saisir. 

Ainsi  les  agents  physiques  changent  les  terrains  de  culture  ;  en 
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outre,  ces  changements  persistent  pendant  un  temps  dont  les  limites 
demeurent  à  fixer,  alors  que  ces  terrains  ont  été  replacés  dans  des 
conditions  de  température  normale,  donnée  qui  établit  que  les  effets 
de  ces  agents  physiques  peuvent  se  faire  sentir  bien  après  leur  appli- 
cation, donnée  qui  porte  à  penser  que  les  corps  non  vivants,  ainsi 
que  Eving  et  d*Arsonval  Tout  prouvé  pour  le  fer  doux,  conservent 
en  quelque  sorte  le  souvenir  des  états  antérieurs,  à  la  façon  des 
gemmules,  des  plastidules  dans  les  théories  de  l'hérédité. 

Du  reste,  si  on  soumet  à  un  énorme  refroidissement  ou  mieux  à 
Toxygène  les  sécrétions  ou  plutôt  certaines  sécrétions  microbiennes, 
la  tuberculine,  les  toxines  pyocyaniques,  on  reconnaît  qu'elles  sont 
susceptibles  de  se  modifier  légèrement.  Evidemment,  il  nu  faut  pas 
exiger  des  variations  aussi  marquées  que  celles  que  celles  qui  s'ob- 
servent à  propos  dés  bactéries  en  activité  ;  néanmoins,  dans  quelques 
cas,  le  résultat  n'a  point  semblé  contestable. 

Le  froid  exerce  donc  d'innombrables  influences,  non  seulement 
sur  les  espèces  supérieures,  à  la  manière  de  l'électricité,  de  la  pression, 
de  la  lumière,  mais  encore  sur  les  cellules  placées  au  bas  de  l'échelle 
zoologique  ou  végétale. 

Quant  au  rôle  de  la  chaleur,  il  est  tellement  connu  qu'il  parait 
superflu  même  de  le  rappeler  ;  on  pourrait  prescpie  en  dire  autant 
de  celui  de  l'humidité  ou  de  la  sécheresse,  si  on  s'en  rapporte  aux 
travaux  d'Alessi,  de  Mirena,  etc. 

La  part  à  réserver  aux  ondes  sonores,  à  la  ventilation,  h  la  rapidité 
de  déplacement  demeure  plus  obscure.  Les  recherches  tentées  à 
Taide  de  l'oxygène  ou  autres  produits  volatils,  celles  de  Scheurlen, 
Boehl,  Bang,  sur  la  force  centrifuge,  celles  de  Stem,  Schmidt,  sur 
les  courants  aériens,  quelques  expériences  que  nous  avons  entre- 
prises, à  la  demande  du  professeur  Bouchard,  sur  les  effets  des 
trépidations,  indiquent  que  d'autres  facteurs  cosmiques  sont  capables 
d'intervenir  dans  l'évolution  des  êtres  uni-cellulaires,  et  cela  de  fa- 
çons variées,  suivant  que  ces  êtres  sont  aérobies  ou  anaérobies. 

Toutefois,  dès  qu'on  s'élève,  dès  qu'on  quitte  les  limites  extrêmes 
du  monde  qui  vit,  on  note  que  le  pouvoir  de  ces  facteurs  va  en 
s'émoussant.  C'est  là  une  donnée  qui  dérive  d'études  que  nous 
avons  pu  réaliser  en  soumettant  l'Oospora  Guignardi  à  la  pression, 
à  la  lumière,  etc.  Déjà,  à  ce  niveau,  à  en  croire  Elfving,  ces  para- 
sites ne  sont  influencés  qu'au  point  de  vue  de  l'assimilation,  dans 
une  seule  des  phases  de  leur  nutrition. 

Ajoutons   que,  parmi  les  agents  atmosphériques,  il  en  est  un, 
l'ozone,  auquel  on  a  fréquemment  attribué  une  puissance  que  nos 
travaux,  d'accord  avec  ceux  de  Christmas,  ne  consacrent  pas. 
Assurément,  à  l'exemple  de  Sonntay,  nous  ne  refusons  pas  à  ce 
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gaz  toute  propriëté  vis-à-vis'des  bactéries  ;  nous  estimons  qu'il  est 
capable  d'avoir  action  sur  le  développement  de  ces  cellules.  Mais, 
après  l'avoir  employé  dans  des  conditions  de  grande  pureté,  nous 
pensons  que  cette  action  est  limitée,  qu'elle  est  beaucoup  plus  faible, 
pour  prendre  des  termes  de  comparaison,  que  celle  de  l'oxygène  ou 
surtout  de  la  lumière. 

Ces  recherches  mettent  en  évidence  quelques-unes  des  influences 
si  nombreuses  qui  agissent  sur  tout  être  vivant;  elles  nous  apprennent 
les  modes  divers,  les  procédés  mis  en  œuvre  par  les  agents  cosmiques 
atmosphériques  pour  intervenir  dans  l'évolution  des  cellules  en 
activité,  pour  modifier  leurs  fonctions,  leurs  sécrétions,  leur  multi- 
jilication,  leur  vitalité  jusque  dans  son  essence  même. 

Placées  au  milieu  de  ces  agents,  les  différentes  espèces  animales 
ou  végétales,  à  chaque  instant,  subissent  ces  influences.  Les  résul- 
tats, le  plus  souvent,  ne  se  dégagent  pas  aussi  clairement  que  dans 
nos  expériences,  parce  que  les  types  habituellement  observés  sont 
infiniment  plus  complexes  que  ceux  dont  nous  nous  sommes  appliqués 
à  analyser  les  troubles.  Ces  résultats  n'en  sont  pas  moins  certains, 
indéniables. 

Ainsi  que  nous  l'avons  remarqué,  ces  études  comportent  donc  un 
intérêt  à  la  fois  théorique  et  pratique  ;  elles  expliquent  une  série  de 
phénomènes  réputés  spontanés,  attendu  que  ces  phénomènes  prennent 
naissance  sans  l'apparition  de  causes  spéciales,  simplement  par  le  fait 
des  facteurs  qui  nous  environnent,  facteurs  auxquels  nous  sommes, 
en  quelque  sorte,  tellement  accoutumés  que  nous  ne  songeons  pas  à 
les  soupçonner  ;  ces  études,  nous  l'avons  prouvé  en  temps  et  lieu, 
en  révélant  autour  de  nous,  dans  le  monde  extérieur,  une  foule  de 
motifs  d'atténuation  ou  d'exaltation,  tant  pour  les  germes  que  pour  les 
terrains,  permettent  de  saisir,  de  faire  tomber  sous  le  sens,  pour 
une  part,  au  moins,  ce  que  contiennent  de  mystérieux  [les  notions 
jusqu'à  ce  jour  fort  obscures  du  fameux  Génie  épidémique. 

Les  travaux  de  cet  ordre  conduisent,  en  définitive,  à  des  données, 
à  des  considérations  qui  relèvent  et  des  physiologistes  et  des  patho- 
logistcs,  autrement  dit  des  biologistes. 


XI 

RADIATION    CALORIQUE    APRÈS    TRAUMATISME 
DE    LÀ     MOELLE     ÉPINIÉRE 

Par   M.    p.  LANOLOIS 


(Travail  du  laboratoire  do  physiologie  do  la  Faculté  do  médocino  de  Paris.) 


La  section  totale  de  la  moelle  épinière  détermine  chez  les  animaux 
opérés  un  abaissement  progressif  de  la  température  interne.  La 
chute  thermique  dans  les  vingt-quatre  heures  peut  dépasser  18  à  20** 
(Claude  Bernard,  Tscherschichin,  Pochoy,  etc.)  * .  D'autre  part,  Téléva- 
tion  de  la  température,  après  section  de  la  moelle,  qui  d'après  Schifï 
avait  été  signalée  dès  1839  par  H.  Nasse,  a  été  mise  en  lumière  par 
les  expériences  multipliées  de  Brown-Séquard.  Depuis  cette  (fate 
(1853),  les  observations  d'élévations  thermiques  avec  hémisection  et 
même  section  totale  ont  été  nombreuses.  Mais  il  s'agit  dans  ce  cas 
d'une  élévation  le  plus  souvent  passagère. 

L'abaissement  thermique  s'explique  par  un  rayonnement  plus 
considérable,  mais  que  devient  dans  ce  cas  la  thermogénèse  ? 

L'expérience  de  Naunyn  et  Quincke  est  à  cet  égard  fort  intéres- 
sante. Si  l'animal  est  maintenu,  après  la  section  médullaire,  dans  une 
température  à  26  ou  30*  ou  bien  entouré  de  ouate,  on  voit  sa  tempé- 
rature, loin  de  baisser,  augmenter  et  cette  élévation  peut  atteindre 
3*,2  (de  39*,6  à  42*,3).  Il  faut  ajouter  que  Riegel,  Rosenthal,  Pochoy, 
en  se  plaçant  dans  des  conditions  analogues,  n'ont  pas  vu  se  pro- 
duire cette  élévation  thermique. 

•  Claude  Bernard,  Leçons  sur  la  chaleur  aaimale^p.  161.— Tscherschichin,  Zur 
Lchre  von  der  Thicrischen  Wârme  {Reiebert's  und  Du  Bois-ReymoBd's  Archiv^ 
1866).  —  Naunyn  et  Quincke,  Reicheri's  und  Du  Bois-Reymond'sArchiv^  1869. 
—  Rosenthal,  Zur  Kennlniss  der  Warmerogulirung,  etc.  (CentralblaH^  1872, 
p.  840). 
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Il  nous  a  paru  utile,  en  face  de  ces  résultats  contradictoires,  d'ap- 
pli(jucr  les  méthodes  calorimétriques  à  cette  étude,  et  de  rechercher 
quelles  étaient  les  variations  de  la  radiation  calorique  après  les  sec- 
tions ou  hémisections  de  la  moelle.  Déjà,  en  1881,  M.  d'Arsonval  * 
avait  indiqué  incidemment,  à  projms  du  rayonnement  spécifique  de 
la  peau,  Taugmentation  de  la  radiation  chez  les  animaux  à  moelle 
sectionnée,  mais  il  s'était  contenté  de  signaler  le  fait  sans  donner 
do  chiffres  et  en  appelant  l'attention  sur  l'intérêt  de  cette  question. 

Dans  toutes  les  expériences  que  j'ai  faites,  j'ai  toujours  cherché  à 
produire  la  section  complète  ;  mais  la  nécessité  de  ne  pas  endormir 
les  animaux  (la  narcose  modifiant  par  trop  les  phénomènes  thermo- 
géniques),  d'opérer  rapidement  entre  deux  mesures  calorimétriques 
rendait  cette  opération  très  délicate,  et  très  souvent  je  n'ai  fait 
qu'une  section  incomplète,  ainsi  qu'il  était  facile  de  le  constater  soit 
chez  l'animal  vivant,  soit  à  la  nécropsie. 

Mes  premières  recherches,  faites  en  1888,  ont  été  signalées  par 
mon  maître  M.  Ch.  Richet,  dans  son  ouvrage  :  la  Chaleur  animale 
(1889,  p.  243).  Trois  ans  plus  tard,  j'ai  communiqué  quelques-uns  de 
mes  résultats  *. 

Enfin  j'ai  continué  ces  observations  depuis  cette  époque, les  repre- 
nant chaque  fois  qu'un  perfectionnement  pouvait  être  apporté  aux 
appareils  calorimétriques. 

J'ai  utilisé  les  calorimètres  à  air  soit  de  M.  Richet,  soit  de  M.  d'Ar- 
sonval  ;  ces  appareils  sont  du  reste  construits  sur  un  principe  iden- 
tique et  la  plupart  des  recherches  faites  depuis  1887,  sur  la  calori- 
métrie  directe,  ont  été  poursuivies,  dans  tous  les  laboratoires,  avec 
des  appareils  de  ce  genre,  plus  ou  moins  modifiés  ^. 

J'ai  du  reste  employé  indifféremment  les  procédés  de  mesures  pro- 
posés par  ces  deux  physiologistes'  pour  ces  appareils  :  siphon  avec 
écoulement  d'eau,  manomètre,  cloche  enregistrante.  L'appareil  de 
Richet  constitué  par  un  tube  de  cuivre  roulé  sur  lui-même,  avait  cet 
avantage  de  permettre  l'équilibre  thermique  à  peu  près  immédiat 
entre  la  surface  rayonnante  et  la  surface  intérieure  réceptrice  de  la 
chaleur  ;  le  même  résultat  vient  d'être  obtenu  par  M.  d'Arsonval  par 
l'établissement  d'entretoises  métalliques  reliant  les  deux  cylindres. 

Le  système  à  siphon  présente  le  grand  inconvénient  de  ne  pas 
permettre  d'adapter  un  appareil  compensateur,  comme  il  est  facile 
de  le  faire  avec  le  manomètre,  la  cloche  enregistrante  de  d'Arsonval 

•  d'Arsonval,  Soc.  de  bioL^  18  juin  1881. 

■  P.  Langlois,  Des  variations  de  la  radiation  calorique  consécutives  aux  trau- 
matismes  de  la  moelle  êpinière  {Soc.  de  biolog.^  28  novembre  1891). 

•  P.  Laxglois,  Note  sur  les  récents  travaux  de  calorimétrie  {Travaux  du 
laboratoire  de  M.  Ch.  Richet,  1892,  t.  I,  p.  342). 
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OU  mieux  encore  avec  le  nouvel  appareil  du  même  auteur  *. 
Quels  que  soient  les  systèmes  de  compensation  adoptés,  on  ne  peut 
faire  de  bonnes  observations  que  dans  une  chambre  à  température 
fixe.  La  question  de  la  constante  de  Tambiante  est  des  plus  impor- 
tantes, et  nous  avons  autant  que  possible  fait  nos  mesures  en  dispo- 
sant l'appareil  dans  une  cave  de  la  Faculté,  très  grande,  bien  close  et 
où  la  température  dans  les  vingt-quatre  heures  oscillait  de  deux 
dixièmes  de  degré  au  plus. 

Exp.  I.  —  Cobaye  de  49d  grammes.  Hémisection  de  la  moelle  à  la 
hauteur  de  la  6*  vertèbre  doi^sale.  La  section  est  incomplète.  Immédia- 
tement après  ropération,  le  train  postérieur  était  complètement  paralysé  ; 
mais  une  heure  après,  on  constate  de  légers  mouvements  dans  la  patte 
postérieure  gauche. 

Caloriei  *.  Températare. 

1 4  février.  Avant  Topération 7 ,  600        J 


38,75 

d8,50 

37 

37 

36,75 

15  février 9,130  36,50 

16  février 8,300  37,85 

17  février 9,400  36,80 


Immédiatement  après  l'opération .     11,600        | 
La  deuxième  heure 8,300        | 


Exp.  II.  -^  Cobaye  de  525  grammes.  Section  incomplète  à  la  hauteur 
de  la  1'*  lombaire. 

Ctloriei.  Températore. 

Avant  l'opération 6,400  38»90 

L'heure  suivante 8,500        |     qa\^ 

La  deuxième  heure 5,440        |         ' 

Le  lendemain 7,470  37 

Exp.  III.  —  Cobaye  de  530  grammes.  Section  complète  à  la  hauteur 

de  la  5*  dorsale. 

Calories.  Température. 

Avant  ropération 7,400  39« 

L'heure  suivante 10,200        J     ^  ' 

(     26 
La  deuxième  heui-e 5,600        | 

L'animal  meurt  dans  la  nuit. 

*  D'Arsonyal.  Perfectionnements  nouveaux  apportés  à  la  calorimétrie  animale' 
Thermomètre  différentiel  enregistreur  {Soc.  de  biolog.^  17  fév.  1894) . 

*  Les  chiffres  indiqués  répondent  aux  quantités  de  calories  dégagées  par  &ilo- 
gramme  d*animal  et  par  heure. 

Arc»,  db  phys.,  5*  série.  —  VI.  23 
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Exp.  IV.  —  C«obaye  de  5â5  grammes.  Hémisection  à  la  hauteur  de 

la  4^  dorsale. 

Calories. 

Avant  Topéraiion 7,600 


L'heure  suivante 10,790 

La  deuxième  heure 8,550 


Température. 

38»75 
1     37 
(     38,65 
I     33,85 
[     30 


Calorin 
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Fig.  1.  —  Graphique  de  la  radiation  calorique  chez  les  cobayes  après  traumatisme 

de  la  moelle. 

La  colonne  entière  indique  la  quantité  totale  de  calories  cédées  au  calorimèiro.  La 
partie  hachée  représente  le  nombre  de  calories  cédées  par  le  refroidissement  du 
corps  de  Tanimal. 

Exp.  V.  —  Lapin  de  S'^'jlOO.  Section  complète  à  la  hauteur    de   la 
7«  dorsale. 
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Caloriet.  Température, 

Avant  Topération 3,100  39® 

Après  ropéralion 3,450         [     J^»^J 

La  deuxième  heure 3,000        |     ^'^ 

Celorits 
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Fig.  i.  —  Graphique  de  la  radiation  calorique  chez  les  lapins  après  traumatisme 

de  la  moelle. 

Même  dispositif  que  pour  la  figure  1.  Dans  la  deuxième  colonne  de  l'expérience  VUI, 
la  partie  en  noir  séparée  par  le  trait  blanc  donne  la  quantité  de  calories  em- 
ployées par  ranimai  pour  s'échauffer  et  non  enregistrées  par  le  eajorimètre. 

Exp.  VI.  —  Lapin  de  S^'ï^âOO.  Section  incomplète  à  la  hauteur  de  la 
6*  dorsale.  Cordons  antérieurs  et  cornes  antérieures  (?)  non  sec(\oi;més« 

Calories.  Tampèratore. 

Avant  l'opération 3,250  38»85 

Après  ropération 3,800        |     ^'^ 

I^  deuxième  heure 2,800        |     ^g' 

EbLP.  VII.  —  Lapin.de  8^^,150.  Section  incomplète  vers  la  4«  dorsalo»' 
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Hémorragie   abondante  pendant  Topération.   Cordons  antéro* latéraux 
droits  non  sectionnés,  (impression  de  la  moelle  ? 

Caloriat.  Tempéntura 

Avant  ropération 3,500  8ô* 

Mort  pendant  la  deuxième  heure. 

Exp.  VIII.  —  Lapin  de  3  kilogrammes.  Section  incomplète  à  la  hau- 
teur de  la  4*  dorsale.  Cordons  postérieurs  seuls  coupés.  Substance  grise 

presque  intacte. 

Calories.  Température. 

Avant  ropération 3,000  89«10 

(38  50 
3825 

Le  lendemain  (2>^»,800) 3,150        |     ^'^ 

Le  troisième  jour  (2k»,500) 2,500        f     ^'^ 

Exp.  IX.  —  Lapin  de  2*'»,850.  Section  complète  à  la  hauteur  de  la 

6^  dorsale. 

Calories.  Température, 

Avant  ropération 3,500  38«80 

Après  ropération 3,000         j         * 


36,25 
La  deuxième  heure 2,200        {     ^* 


{ 


Exp.  X.  —  Lapin  de  2^f,800.  Section  incomplète  à  la  hauteur  de  la 

6«  tlorsale.  Nécropsie  non  faite. 

Galoriei.  Température. 

Avant  l'opération 3,400  38«'70 

{38 
*n  -10 
Î37  10 


Le  lendemain 3,250        |     ^'^^ 


36,25 
36,45 
36,35 


Si  Ton  ne  tient  compte  que  des  résultats  bruts  obtenus  par  les 
mesures  calorimétriques,  on  voit  que  dans  presques  toutes  les  expé- 
riences, la  radiation  calorique  a  été  augmentée  par  le  traumatisme 
de  la  moelle.  Chez  les  cobayes  surtout  cette  augmentation  peut  être 
considérable,  plus  de  30  0/0.  En  même  temps,  il  se  produit  un 
abaissement  thermique  considérable.  Que  cet  abaissement  ther- 
-mique  central  soit  dû  à  une  vaso-dilatation  périphérique  entraînant 
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une  hyperràdiation  considérable,  le  fa\t  nous  paraît  hors  de  doute. 
Mais  il  était  important  de  chercher  quelles  étaient  les  perturbations 
apportées  dans  les  rapports  entre  la  production  de  chaleur  et  la  ra- 
diation thermique.  Les  données  thermométriques  ne  peuvent  donner 
qu'un  résultat  brut  :  le  maintien  ou  la  rupture  de  l'équilibre  entre 
ces  deux  facteurs. 

Quand  la  température  de  l'animal  en  observation  reste  constante 
pendant  la  durée  de  l'expérience,  il  suffit  de  constater  si,  chez  un 
animal  à  température  anormale,  la  radiation  calorique  est  augmentée 
ou  diminuée  pour  conclure  à  une  exagération  de  la  thermogénèse 
ou  à  une  rétention  de  calorique.  Dans  les  cas  de  traumatisme  de  la 
moelle  les  données  sont  plus  complexes. 

Les  mesures  calorimétriques  avec  les  appareils  actuels  exigent  un 
laps  de  temps  assez  considérable,  une  heure  au  moins,  pour  per- 
mettre d'atténuer  les  causes  d'erreur  dues  aux  manipulations  mêmes 
de  l'appareil  et  à  l'établissement  de  l'équilibre  dans  réchauffement 
des  parois  de  l'appareil.  Pendant  ce  temps  la  température  de  l'animal 
subit  des  variations  considérables  et  que  l'on  ne  saurait  négliger. 

Supposons  un  animal  de  500  grammes  (exp.  I)  placé  dans  le 
calorimètre  à  la  température  de  SS^'jGO.  Au  bout  d'une  heure,  l'appa- 
reil indique  une  radiation  de  5,800  calories  (soit  11.600  par  kilog.). 
Mais  le  thermomètre  nous  montre  que  la  température  rectale  s'est 
abaissée  pendant  cette  heure  de  1",50.  Or  si  l'on  admet  que  la  chaleur 
spécifique  du  corps  est  sensiblement  égale  à  0,83,  que  l'abaissement 
thermique  mesuré  dans  le  rectum  donne  le  chiffre  moyen  de  la 
température  générale  du  corps,  on  peut  calculer  qu'un  animal  de 
500  grammes  a  cédé  à  l'appareil,  pour  se  refroidir  de  l'*,50,  620  ca- 
lories. Dans  le  chiffre  total  de  calories  enregistrées  par  le  calori- 
mètre, il  faut  donc  déduire,  pour  avoir  la  production  de  calories, 
cette  quantité  cédée  par  le  corps.  C'est  ce  que  nous  avons  voulu 
bien  mettre  en  évidence  dans  les  graphiques  annexés  à  ce  mémoire, 
en  décomposant  en  deux  parties  les  colonnes  indiquant  la  quantité 
de  calories  rayonnées.  Les  parties  hachées  correspondent  à  la  perte 
de  chaleur  due  au  refroidissement  de  l'appareil.  De  même,  dans 
l'expérience  VIII,  la  température  de  l'animal  ayant  augmenté  de 
0,40,  nous   avons  ajouté,  au-dessus  de  la  colonne  pleine   indi- 
quant la  quantité  de  calories  rayonnées,  les  350  calories  utilisées 
par  ranimai  pour  porter  sa  température  de  88*,10  à  88^,50  et  qui 
nécessairement  doivent  entrer  en  ligne  de  compte  dans  le  calcul 
de  la  production  de  chaleur.  En  un  mot,  sur  un  animal  à  température 
variable,   la  quantité  de  calories  réellement  produites  par  lui  est 

donnée  par  la  formule 

Q±(t-t')P^ 
^ — p • 
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Q  étant  la  quantité  de  calories  mesurée,  t-t'  la  variation  de  tem- 
pérature, positive  ou  négative,  P  le  poids  de  Tanimal,  $  la  chaleur 
spécifique  du  corps.  Il  est  évident  que  ces  chiffres  ne  peuvent 
qu'être  approximatifs.  Nous  admettons,  dans  nos  calculs,  que  la  cha- 
leur spécifique  du  corps  est  égale  à  0,83  alors  qu'elle  est  légèrement 
variable  et,  objection  plus  grave,  que  les  variations  de  la  température 
rectale  indiquent  les  variations  moyennes  de  la  température  totale. 

De  nombreuses  observations  faites  avec  des  thermomètres  à 
réservoir  munis  de  pointes  métalliques  et  permettant  de  les  intro- 
duire dans  les  masses  musculaires,  nous  ont  montré  qu'approxima- 
tivement  au  moins,  le  chiffre  pris  dans  le  rectum  pouvait  être 
considéré  comme  indiquant  avec  une  exactitude  suffisante  le 
refroidissement  total  du  corps,  au  moins,  quand  il  s'agit  d'observa- 
tions prises  pendant  un  temps  assez  long  ^ 

En  tenant  compte  de  ces  considérations,  on  voit  que  si,  dans  pres- 
que toutes  les  observations,  le  rayonnement  calorique  a  été  exagéré 
après  le  traumatisme  de  la  moelle,,  l'activité  de  la  thermogénèse  a 
présenté  des  différences  importantes.  Dans  quelques  cas  d'hémi- 
section,  non  seulement  il  y  a  eu,  par  suite  de  la  vaso-dilatation,  exa- 
gération de  la  radiation,  mais  encore  suractivité  thermogénique. 
Sous  l'influence  du  traumatisme,  les  combustions  interstitielles  ont 
augmenté.  Dans  les  autres  cas,  au  contraire,  la  vaso-dilatation 
seule  doit  être  incriminée  dans  l'augmentation  de  la  quantité  de  cha- 
leur émise,  et  l'activité  des  combustions  avait  diminué  ;  il  en  a 
toujours  été  ainsi  quand  la  section  avait  été  complète  et  ces  obser- 
vations calorimétriques  sont  en  concordance  avec  les  recherches 
sur  l'activité  des  échanges  respiratoires  chez  les  chiens  à  moelle 
sectionnée.  MM.  Hanriot  et  Richet  ont  vu,  dans  ce  cas,  la  production 
d'acide  carbonique  tomber  au  sixième  de  la  quantité  normale*. 

En  résumé  :  les  recherches  calorimétriques  monti'ent  qu'après 
traumatisme  de  la  moelle  (section  ou  hémisection)  sauf  de  rares 
exceptions,  la  radiation  calorique  est  augmentée  dans  les  premières 
heures  qui  suivent  l'opération.  La  production  de  chaleur  dans  cer- 
tains cas  d'hémisection  est  elle-même  accrue,  quelquefois  même 
dans  des  proportions  suffisantes  pour  annihiler  les  pertes  par  radia- 
tion dues  à  la  vaso-dilatation  périphérique,  et  amener  de  l'hyper- 
thermie  ;  toutefois,  dans  le  cas  de  section  complète  de  la  moelle,  la 
diminution  de  la  thermogénèse  a  été  la  règle. 

*  P.  Langlois,  CalorimétriQ  directe  chez  Thomme  {Thèse  de  Paria,  1887  ;  Jour- 
nal d'anatomie  et  de  physiologie,  1887,  p.  321),  J'étais  arrivé,  après  de  nom- 
breuses mesures  sur  les  enfants  à  des  conclusions  analogues. 

'  Ch.  Richet,  La  chaleur  animale^  p.  167. 
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ETUDES  EXPERIMENTALES 

SUR   L'ONCOGRAPHIE    RÉNALE 

CONTRIBUTION*  A    LA     THEORIE    DE     LA     SECRETION     URINAIRE 

Par  le  D'  AtBERT  RENÉ 

Agrégé,  ch&rgé  du  cours  de  physiologie  à  U  Faculté  de  médecine  do  Nancy. 


Voici  le  résultat  d'un  grand  nombre  d'expériences  faites  au  labo- 
ratoire de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy  dans  le 
courant  des  deux  dernières  années  :  Toncographie  représente  l'en- 
registrement des  variations  de  volume  des  organes.  L'oncométrie 
mesure  l'étendue  de  ces  variations.  Sous  ce  titre,  ce  n'est  pas  un 
travail  de  physiologie  de  la  circulation  que  nous  avons  entrepris, 
mais  une  conti-ibution  à  l'étude  de  la  physiologie  des  sécrétions,  où 
nous  avons  cherché  à  utiliser  la  méthode  graphique  dans  l'étude  de 
la  sécrétion  rénale,  dont  la  physiologie  semble  moins  bien  nettement 
établie  que  celle  de  diverses  autres  glandes. 

C'est  dans  ce  but  que  nous  avons  tenté  Texpérimentation  de  l'ow- 
comètre  et  de  Voncographe  do  Roy  (de  Cambridge),  étudiés  dans- 
sa  thèse  inaugurale  par  notre  ancien  préparateur,  M.  V.  Louviot»*,*. 
qui  a  donné  un  bon  historique  de  cette  question  et  de  celle. de^ 
changements  de  volume  des  organes  en  général. 

Toutes  nos  expériences  ont  été  faites  avec  roncomètre  de  Roy,  en 
supprimant  Toncographe  que  nous  avons  remplacé  par  un  tube  de 
verre  à  moitié  rempli  d'eau  et  mis  en  rapport  avec  un  tambour  ins- 
cripteur. 

Les  expériences  concernant  directement  la  circulation,  sphygmo- 
graphie,  pléthysraographie,  néphrosphygmographie,  etc.,  ont  donné 
les  mêmes  résultats.  Nous  nous  contenterons  d'en  fixer  le  souvenir 

*  V.  LouvioT.  Étude  expérimentale  sur  Tôncographie  du  rein  (Tbhae  de 
Nêùcy,  1892-1898,  n*  S46). 
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par  les  tracés  suivants,  nous  bornant  à  des  tracés  oncographiques 
du  rein. 

Le  tracé  suivant  (%.  1,  d'après  Louviot)  montre  que,  si  Ton 
comprime  la  veine  rénale,  en  G,  le  tracé  oncométrique  s*élève  rapi- 
dement, en  escalier,  puis  reste  en  plateau  horizontal,  lorsqu'il  est 


Fig.  1.  —  Traci  de  roncomèlre.  Compression  de  la  veine  rénale. 

C,  compression;  D,  décompression;  T,  temps  mesuré  en  secondes  et  cinquièmes 

de  seconde  au  moyen  du  chronomètre  enregistreur  de  Jacquet. 

aiTivé  à  son  maximum  ;  il  ne  descend  que  loi*sque  cesse  la  compres- 
sion, en  D  ;  alors  les  oscillations  apparaissent  de  nouveau. 

La  compression  de  Vartève  rénale,  inversement,  produit  une 
descente  du  tracé  oncographique  ;  cette  descente  est  d'abord  pro- 
gressive, pendant  que  le  rein  se  vide  du  sang  qu'il  contenait  avant 


Fig.  t.  —  Influence  de  la  respiration. 
P.  C,  pression  carotidienno  ;  0,  tracé  oncographique. 

la  compression,  puis  le  tracé  reste  en  plateau  inférieur  horizontal 
jusqu'à  ce  que  cesse  la  compression  du  vaisseau  aiTérent  ;  alors  les 
pulsations  reprennent.  Si  cette  modification  ne  se  produisait  pas, 
il  faudrait  songer  à  l'existence  de  deux  artères  rénales,  au  lieu  d'une 
seule  fournie  par  l'aorte. 

Dans  le  tracé  suivant  {fig.  2,  d'après  Louviot),  on  voit  les  varia- 
tions de  la  pression  carotidienne  en  même  temps  que  les  oscillations 
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oncométriques  et,  en  outre,  très  nettement,  Tinfluence  due  aux 
mouvements  respiratoires  confirmant  les  résultats  bien  connus. 
Mais  ces  variations  respiratoires  ne  se  manifestent  pas  toujours 
aussi  bien.  Voici,  par  exemple,  un  tracé  d'oncographe  de  belle 
amplitude  obtenu  sur  un  chien  de  26  kilogrammes  (%.  3,  A),  tracé 
qui  ne  reflète  qu'une  influence  légère,  sensible  cependant  au 
niveau  des  traits  verticaux  marqués  &  la  troisième  ligne  et  corres- 
pondant à  rinspiration.  Dans  le  tracé  B,  l'influence  de  la  respiration 
(dont  le  tracé  est  enregistré)  se  traduit  moins  encore. 

En  C,  nous  voyons  les  oscillations  oncométriques  parallèles  aux 
variations  respiratoires  de  la  pression  carotidienne.  Ënfln,  en  D, 


nous  avons,  sous  l'influence  de  la  digitaline,  chez  un  chien  pesant 
8  kilogrammes,  un  tracé  de  l'oncographe  ayant  suivi,  pendant 
longtemps,  les  oscillations  parallèles  de  la  pression  carotidienne,  en 
rapport  avec  la  respiration.  Nous  avons  encore,  à  la  cinquième 
feuille  de  cylindre,  c'est-à-dire  après  plus  d'une  heure  de  tracés, 
alors  que  la  dose  avait  atteint  le  chiffre  de  deux  milligrammes  et 
demi,  l'indication  nette  des  influences  respiratoires.  Ce  tracé  mérite 
aussi  l'attention  parce  qu'il  marque,  en  outre,  l'augmentation  de  la 
tension.  Toutefois,  cela  n'a  pas  duré  longtemps  et,  malgré  l'action 
de  la  digitaline,  l'oncomètre  s'est  vite  arrêté. 

Mais,  à  côté  de  ces  tracés  plutôt  sphygmographiques,  nous  placerons 
immédiatement  le  suivant  (%.  4),  obtenu  sur  un  chien  pesant 
iO  kilogrammes  et  enregistré  au  début  d'une  expérience  dans  les 
meilleures  conditions  d'instrumentation.  On  verra  que  les  lignes  ne 
restent  pas  toujours  parallèles  ;  au  contraire,  nous  avons  ici  la 
confirmation  pour  le  rein  de  ce  qui  a  été  observé  sur  la  rate  par 
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MM.  Werlheimer  et  Colas,  et  qui  est  traduit  notamment  par  leurs 
trôcés  (Arch.  de  physioL^  1891,  p.  346  et  347).  Quand  la  pression  a 
monte  dans  la  carotide,  elle  diminue,  en  A,  dans  roncomètre.  Mais 
les  rapports  avec  Tinspiration  et  l'expiration  ne  se  maintiennent 


Fig*  4.  —  P.  C,  (.ro88iun  carolidienno;  0,  tracé  oncographàquu. 

pas  toujoui*s  r(5guli6reniont,  parce  que  d'autres  influences  peuvent 
modifier  les  courbes  en  sens  inverse. 

Ainsi,  pour  démontrer  que  l'augmentation  de  la  pression  n'est  pas 
le  seul  élément  de  la  sécrétion  urinaire,  nous  tenons  à  placer  ici  le 
tracé  suivant  (%.  5)  dans  lequel,  presque  à  la  fin  d'une  séance,  le 
tracé  oncographique  ayant  été  relevé  et  augmenté  par  la  pilocarpine 


l'ig.  5.  —  iracc  uncugraphique. 
Le  support  n*ayant  pas  été  déplacé  de  A  à  B. 

(chien  qui  a  fourni,  au  début,  le  tracé  de  respiration  et  oncographe 
B  de  la  Hg.  3),  nous  avons  vu  que  la  pression,  du  côté  de  l'onco- 
mètre  (naturellement,  sans  l'avoir  dérangé  en  quoi  que  ce  soit), 
avait  diminué,  au  point  que  nous  avons  pu  recueillir,  sans  déplacer 
le  support  du  tambour  enregistreur,  le  tracé  oncométrique  de  sept 
à  huit  tours  de  cylindre,  sans  que  ces  tracés  se  soient  superposés, 
ce  qui  aurait  dû  se  produire  si  la  pression  était  restée  la  méine  ou 
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avait  augmenté.  On  voit,  au  contraire,  au  dernier  tour,  que  l'ampli- 
tude  a  persisté  dans  le  tracé  oncométrique  et  que  celui-ci  a  continué 
à  affirmer  TefTet  de  la  pilocarpine.  C'est  pourquoi  nous  lui  attribuons 
cette  importance. 

Si  nous  avions  arrêté  nos  recherches  expérimentales  à  ce  moment, 
nous  n'aurions,-  à  vrai  dire,  obtenu  que  la  confirmation  graphique 
de  faits  prévus  et  nous  aurions  pu  résumer  le  tout  en  une  formule 
concise  :  la  sphygmographie,  ou  la  pléthysmogi*aphie  du  rein,  est 
soumise  aux  mêmes  lois  que  la  pléthysmographie  des  organes  péri- 
phériques. Le  néphrosphygmogramme  n*est  qu'un  sphygmogramme, 
Toncomètre  n'est  qu'un  sphygmoscope. 

Mais  nous  avions  un  autre  but.  Les  difficultés  expérimentales 
nous  avaient  attardé.  Cependant,  il  ne  fallait  pas  oublier  le  but 
final.  Nous  voulions  surtout  étudier  le  mécanisme  de  la  sécrétion 
urinaire.  Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  les  théories  classiques.  Il 
s'agissait  seulement  de  voir  si,  au  moyen  de  l'oncographie,  on  pour^ 
rait  démontrer  par  des  tracés  qu'il  y  a,  dans  la  sécrétion  urinaire, 
des  phénomènes  autres  que  ceux  qui  dépendent  de  la  circulation, 
qu'il  y  a  autre  chose  que  la  filtration  mécanique,  théorie  de  Ludwig 
dont  on  ne  peut  plus  guère  se  contenter.  11  faut  accorder  un  rôle 
plus  important  aux  éléments  cellulaires  sécréteurs,  quelles  que 
soient  les  interprétations  ultérieures. 

Aussi,    considérant    le  rein   comme  toute  autre  glande,   nous 
l'avons  soumis  à  l'influence  des  substances  qui  agissent  habituelle- 
ment sur  les  autres  glandes,  salivaires,  sudoripares,  etc.  C'est poui-^ 
quoi  nous  avons  étudié  avec  l'oncomètre  la  pléthysmographie  du 
rein,  notamment  avec  la  pilocarpine,  l'atropine,  la  lactose,  etc.  Cette 
méthode  expérimentale  nous  semble  plus  rationnelle  que  les  pro- 
cédés  de  ligatures  et  même  d'injections  (sulfindigotate  de  soude,  etc.) 
tous  moyens  mécaniques  qui  ne  se  rapprochent  pas  assez  des  condi- 
tions physiologiques  :  une  exploration  mécanique  ne  donnera  surtout 
que  des  résultats  favorables  à  une  théorie  mécanique.  Or,  le  déter- 
minisme   expérimental   auquel   nous   devons    rester  fidèles  doit, 
autant  que  possible,  étudier  les  éléments  vivants  et  dans  la  pléni- 
tude de  leur  fonctionnement. 

Nous  avons  fait  de  nombreuses  expériences  sur  le  chien,  toujours 
dans  les  conditions  suivantes  et  toujours  avec  les  mêmes  résultats. 
Le  chien  est  anesthésié  avec  injections  intrapéritonéales  et  ensuite 
hypodermiques  de  la  solution  de  chloral  et  morphine. 

Voici,  par  exemple  (%.  6),  sur  la  première  ligne,  un  tracé  d'onco- 
graphe  normal.  Il  est  régulier,  mais  de  faible  amplitude.  Noua 
faisons  une  injection  hypodermique  de  chlorhydrate  de  pilocarpine 
(5  milligrammes),  le  tracé  devient  aussitôt  plus  ample  et,  au  troi- 
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âième  tour  du  cylindre  (soit  après  trois  minutes  environ),  il  prend 
Taspect  que  nous  reproduisons.  Il  fournit  ainsi  une  série  de  six 
toura  pareils.  Nous  faisons  alors  une  injection  hypodermique  d'atro- 
pine (1  centigramme)  et,  en  trois  à  quatre  tours  de  cylindre,  nous 
avons  le  troisième  tracé  ;  Tavant-dernier  tour  donne  encore  quelque 
chose;  sur  le  dernier,  il  y  a  à  peine  trace  d'oscillation. 

Souvent,  la  dose  de  un  demi-centigramme  de  pilocarpine  ne 
donne  pas  d'effets  immédiats  ;  nous  faisons  une  deuxième  injection 
de  la  même  dose  qui  suftlt  toujours  (poids  des  chiens  de  5  à  7 
kilogrammes).  Ces  expériences  ont  été  répétées  maintes  fois  ;  elles 
ont  toujoui*s  donné  les  mêmes  résultats. 


Of  oQCOgraphe  normal;  P,  action  do  la  pilocarpine;  A,  action  de  Tatropine. 

S'il  y  a  réellement  action  sur  la  fonction  des  éléments  sécréteurs, 
nous  devions  encore  le  prouver  en  examinant  la  quantité  de  liquide 
sécrété.  C'est  ce  que  nous  avons  fait.  Seulement,  dans  ce  genre 
d'expériences,  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  manipulations  intéressant 
l'uretère  modifient  la  sécrétion  urinaire  par  action  réflexe.  Habituel- 
lement, quand  on  a  touché  à  l'uretère,  on  provoque  un  an*êt  de  sé- 
crétion qui  dure  un  certain  temps,  plusieurs  heures  parfois,  ainsi 
que  nous  l'avons  déjà  constaté  dans  des  recherches  faites  jadis  pour 
mesurer  et  enregistrer  les  modifications  horaires  de  la  sécrétion  uri- 
naire chez  le  lapin.  Dans  nos  expériences  d'oncH)métrie,  nous  sommes 
dans  des  conditions  relativement  favorables  :  l'animai  anesthésié, 
l'oncomètre  restant  d'ailleurs  en  place,  il  est  assez  facile  de  trouver 
l'uretère.  Chez  le  mâle,  on  n'aura  aucune  hésitation  :  immédiatement 
à  la  première  expérience,  on  reconnaîtra  l'uretère  par  ses  rapports 
anatomiques  avec  le  canal  déférent  et  les  vésicules  séminales,  dont 
l'aspect  est  caractéristique.  Si  par  hasai*d,  et  la  première  fois,  on 
opérait  sur  une  femelle,  on  trouverait  facilement  l'uretère  en  lecher> 
chant  d'abord  du  côté  de  la  vessie. 
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C'est  dans  un  point  aussi  rapproché  que  possible  de  la  vessie  (et 
aussi  éloigné  que  possible  du  rein)  que  nous  plaçons  dans  Turetère, 
un  petit  tube  de  verre,  en  ayant  soin  que  sa  direction  continue  exac- 
tement celle  de  l'uretère  et  de  Taxe  de  la  colonne  vertébrale,  et  que 
Textrémité  libre,  légèrement  recourbée,  ait  son  orifice  sur  un  plan 
inférieur  à  celui  de  l'extrémité  supérieure.  De  cette  façon,  l'écoule- 
ment de  l'urine  sécrétée  se  fait  librement  à  l'extérieur  par  cet  orifice 
libre.  Quand  le  tube  de  verre,  ainsi  disposé  et  servant  de  canule,  a 
été  mis  en  place,  nous  attendons  un  long  espace  de  temps  :  la  sécré- 
tion urinaire  est  d'abord  suspendue  pendant  environ  trente  à  qua- 
rante minutes.  Puis  on  voit  le  liquide  apparaître  dans  le  tube  de 
verre,  d'abord  très  lentement;  la  quantité  représente  à  peine  un 
quart  de  centimètre  cube  par  quart  d'heure.  Quand  elle  augmente  un 
peu,  et  que  le  chifTre  moyen  paraît  établi  à  près  d'un  demi-centimètre 


Fig.  7.  —  0,  oncographc;  A,  alropinc;  P,  pilocarpine. 

cube,  après  deux  heures  environ  de  marche  de  l'oncoraètre,  nous 
avons  noté  à  l'encre,  tous  les  quarts  d'heure,  le  point  où  en  était 
l'urine  dans  le  tube  de  verre.  Pendant  quatre  quarts  d'heure,  l'écou- 
lement était  le  même,  à  peine  un  demi-centimètre  cube.  L'injection 
de  pilocarpine  ayant  alors  été  pratiquée,  la  quantité  d'urine  augmenta 
aussitôt  et  fut,  pour  le  cinquième  quart  d'heure,  presque  égale  à 
celle  des  quatre  précédents  ensemble.  Ce  résultat  mérite  donc  d'être 
noté  et  contrôlé  ultérieurement. 

Nous  avons  aussi  pratiqué  l'étude  de  la  pilocarpine  en  sens  inverse, 
pour  ainsi  dire.  On  le  sait,  les  cliniciens  ont  observé  que  si  un  sujet 
est  déjà  soumis  à  l'influence  de  l'atropine,  les  injections  de  pilocar- 
pine ne  produisent  que  peu  d'effets  sur  lui.  Chez  le  chien,  nous 
avons  répété  l'expérience  en  injectant  l'atropine  d'abord,  puis  ensuite 
la  pilocarpine  (fig.  7).  La  première  ligne  représente  le  tracé  de  l'on- 
cographe  normal  ;  après  l'injection  de  2  centigrammes  de  sulfate 
d'atropine,  ce  tracé  devient,  au  quatrième  tour  de  cylindre,  celui  que 
nous  reproduisons.  Au  sixième  tour,  nous  pratiquons  une  injection 
d'un  dèmi-centigramme  de  chlorhydrate  de  pilocarpine,  qui  relève 
déjà  notre  tracé.  Un  autre  demi-centigramme  l'augmente  encore, 
et,  en  six  minutes,  le  tracé  est  le  suivant.  U  dure  encore  ainsi 
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pendant  cinq  minutes.  On  peut  donc  adinetti*e  que  la  pilocarpine  a 
produit  quelque  effet,  malgré  Tinjection  préalable  d'atropine. 

Ces  résultats  obtenus  pouvaient^  à  la  rigueur,  satisfaire  le  physio- 
logiste de  laboratoire  ;  nous  avons  pensé  qu'il  fallait  leur  ajouter  une 
autre  sanction,  une  sorte  de  sanction  clinique.  Nous  avons  donc  voulu 
y  ajouter  l'expérimentation  faite  avec  une  substance  authentiquement 
reconnue  comme  ayant  iine  action  diurétique.  Nous  avons  employé 
la  <  lactose  ».  C'est  avec  plaisir,  avouons-le,  que  nous  avons  cons- 
taté un  résultat  plus  remarquable  que  les  précédents.  Sur  une 
chienne,  un  trifcé  normal  0,  étant  au  début  celui  de  la  figure  8,  a 
d'abord  été  peu  modifié  par  une  injection  hypodermique  de  10  gr. 
de  lactose,  il  est  resté  (L)  pendant  «juarante    tours   de    cylindre. 


Fig.  8.  —  Oncographe  ot  laclose. 

Nous  pratiquons  alors  une  deuxième  injection  de  10  grammes  de 
lactose  :  aussitôt  après,  en  cinq  à  six  minutes,  le  tracé  augmente,  et 
il  devient  (L')  ;  il  conserve  la  forme  et  l'amplitude  nouvelles  pendant 
vingt-cinq  minutes.  Puis  il  diminue  de  nouveau  et  s'arrête. 

Après  les  effets  de  la  lactose,  nous  devons  encore  exposer  ici  les 
résultats  obtenus  avec  une  substance  dont  l'action  physiologique  est 
beaucoup  plus  discutée,  la  cantharidine  ;  mais,  comme  elle  a  déjà  été 
employée  pour  des  recherches  oncométriques,  nous  placerons  ici  nos 
observations.  Sur  un  chien,  pesant  7  •^«,250,  l'oucomètre  c  ne  mar- 
chait pas  »,  ou  plus  exactement,  ne  nous  donnait,  depuis  plusieurs 
minutes,  qu'un  soupçon  de  courbe  des  infiuences  respiratoires.  Nous 
injectons  5  centigrammes  de  canthai*idine  ;  immédiatement,  en 
une  minute,  le  tracé  apparaît  (ûff,  9)  sous  la  forme  a,  et  il  se  main- 
tient ainsi  pendant  sept  à  huit  minutes  (/>),  puis  il  diminue  rapide- 
ment (e).  Ici  les  reins  avaient  un  petit  volame,  et  ne  pesaient  que 
18  et  21  grammes,  soit  3  gi*ammes  de  plus  pour  le  rein  gauche  placé 
dans  l'oncomètre.  Sur  un  autre  chien,  qui  pesait  beaucoup  plus 
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(iS  kilogr.)»  l'injection  de  cantharidine  nous  a  donné  à  peine  le  même 
résultat^  qui  a  disparu  aussi  rapidement;  mais,  dans  ce  dernier  cas, 
fi  y  avait  eu  légère  augmentation  de  pression  ;  tandis  que,  dans 
le  premier,  la  pression  n'avait  pas  varié. 

Tels  sont  les  résultats  que  nous  avons  déjà  obtenus  :  on  le  remar- 
quera, nous  avons,  à  dessein,  laissé  de  côté  la  discussion  du  i*ôle  des 
nerfs  et  de  l'action  des  diverses  substances  employées.  Outre  cette 
étude  de  l'innervation,  nous  pensons  qu'il  faudra  aussi  faire  celle  de 
l'aspect  histologique  des  cellules  glandulaires  du  rein.  L'aspect  de 
ces  éléments  épithéliaux  ne  doit  pas  être  le  même  sous  l'influence  de 
la  pilocarpine,  de  l'électricité,  etc.  Une  cellule  atropinisée,  à  quelque 


Fig.  9.  —  Oncographe  et  cantharidine. 

glande  qu'elle  appartienne,  ne  doit  pas  présenter  les  mêmes  carac- 
tères histologiques  ou  histochimiques  qu'une  cellule  excitée  par  la 
pilocarpine  ou  par  les  divers  courants  électriques*.  C'est  là,  pensons- 
nous,  que  sera  trouvée  la  solution  du  mécanisme  de  la  sécrétion.  Et, 
quand  on  aura  ces  données,  on  saura  sans  doute  aussi  plus  exacte- 
ment quelles  sont  les  véritables  substances  diurétiques^  et  on  pourra 
mieux  classer  celles  qui  agissent  sur  les  éléments  épithéliaux  et  celles 
dont  Taction  est  plutôt  mécanique.  En  tout  cas,  on  ne  peut  se  con- 
tenter d'un  seul  mécanisme  de  sécrétion  urinaire  ;  il  faut  accorder 
une  place  égale  aux  deux  théories  que,  pour  simplifier,  on  met  trop 
volontiers  en  opposition,  celle  de  Ludwig  et  celle  de  Bowman.  Tout 
semble  vrai  dans  chacune  de  ces  théories,  et  il  convient  d'accorder 
au  rein  un  véritable  rôle  glandulaire. 

*  Voir,  par  exemple,  le  travail  cl  la  planche  que  vient  do  publier  M.  Seidem- 
maiin  in  Internationale  Monatschrift  fur  Anatomie,  1893,  DdX,  p.  599. 
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L'AN  ÉMO -CALORIMÈTRE 


NOUVELLE   METHODE   DE  CALORIMETRIE   HUMAINE ,    NORMALE 
ET  PATHOLOGIQUE 


Par   M.   A.  D' 


Depuis  Tannée  1877,  où  j'ai  communiqué  à  la  Société  de  Biologie 
mes  premières  méthodes  de  calorimétrie  animale,  je  n*ai  cessé  d'in- 
sister sur  l'insuffisance  de  la  thermométrie  pour  résoudre  les  questions 
se  rapportant  à  la  thermogénèse.  Le  thermomètre,  ai-je  dit,  nous 
renseigne  seulement  sur  la  qualité  de  la  chaleur,  mais  ne  peut  rien 
nous  apprendre  sur  sa  quantité.  Ce  rôle  appartient  en  entier  à  la  ca- 
lorimétrie  directe.  J'ai  montré  de  plus,  par  des  expériences  décisives, 
que  non  seulement  les  indications  du  thermomètre  sont  insuffisantes, 
mais  que  la  plupart  du  temps  elles  conduisent  le  médecin,  comme  le 
physiologiste,  à  des  conclusions  radicalement  fausses,  en  ce  qui  con- 
cerne les  variations  dans  la  production  de  la  chaleur.  Chez  les  êtres 
vivants  le  thermomètre  nous  renseigne  exactement  sur  la  répartition 
de  la  chaleur  dans  l'organisme,  mais  le  calorimètre  seul  permet  de 
mesurer  les  oscillations  de  sa  production. 

Parmi  les  nombreux  exemples  que  j'ai  donnés  de  cet  antagonisme 
entre  les  indications  du  thermomètre  et  celles  du  calorimètre,  je  rap- 
porterai les  suivantes  comme  typiques  : 

1*  Les  oiseaux  ont  une  température  de  4  à  5  degrés  plus  élevée 
que  celle  des  mammifères.  On  en  a  conclu  que  ces  derniers  faisaient 
plus  de  chaleur,  à  poids  égal,  que  des  mammifères  de  même  taille. 
Cette  conclusion  est  fausse  car  si,  comme  je  l'ai  fait,  on  place  dans 
un  calorimètre,  successivement  un  lapin  et  une  poule  de  poids  égaux, 
on  voit  qu'ils  produisent  sensiblement  la  même  quantité  de  chaleur. 
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La  poule  en  produireiit  plutôt  moins  ;  la  haute  température  de  cet 
animal  doit  donc  s'expliquer  par  la  consei'vation  plus  parfaite  de  la 
chaleur  produite,  grâce  au  plumage,  et  non  par  une  production  plus 
grande,  contrairement  aux  conclusions  tirées  de  la  thermométrie*. 

2"*  Lorsque  Ton  frotte  d*huile  de  lin  un  lapin,  sa  température  cen- 
trale s'abaisse  énormément  et  l'animal  meurt  plus  ou  moins  rapi- 
dement, avec  arrêt  des  échanges,  sa  température  centrale  pouvant 
passer  de  +89*  à  +23  ou  même  + 18**  comme  je  l'ai  constaté  quel- 
quefois. Ici  il  y  a  abaissement  à  la  fois  de  la  température  centrale  et 
de  la  température  périphérique.  Donc,  disait-on,  l'animal  fait  beaucoup 
moins  de  chaleur.  Cette  conclusion  est  absolument  fausse.  J'ai  prouvé 
en  effet  qu'un  lapin,  frotté  d'huile  de  lin,  et  placé  dans  le  calorimètre, 
dégage  jusqu'à  quatre  fois  plus  de  chaleur  que  l'animal  normal  *. 
Dans  ces  conditions  l'animal  se  refroidit  parce  que,  malgré  la  surpro- 
duction de  chaleur,  son  pouvoir  émissif  est  devenu  tel  que  la  com- 
pensation ne  peut  plus  exister,  il  perd  toujours  plus  qu'il  ne  gagne. 
La  preuve  en  est  que  si  on  place  l'animal  dans  un  milieu  chaud,  comme 
l'a  fait  M.  Brown-Séquard,  il  ne  meurt  pas,  bien  que  frotté  d'huile. 
Il  en  est  de  même  pour  le  lapin  à  moelle  épinière  coupée,   lapin  à 
sang  froid  de  Claude-Bernard,  ainsi  que  je  l'ai  montré  {Soc.  de 
bioL,  1881,  p.  207). 

3**  J'ai  montré  que  pour  la  peau  humaine  sa  température  superfi- 
cielle ne  pouvait  en  rien  donner  la  mesure  de  la  quantité  de  chaleur 
qu'elle  rayonne.  Pour  cela  j'ai  mesuré  à  la  fois  la  température  locale 
de  la  peau  de  l'avant-bras,  et  la  chaleur  rayonnée  par  un  cercle  de 
5  centimètres  de  diamètre  de  cette  peau  3.  Or,  à  température  superû- 
cie?//eé?gra/e,  j'ai  obtenu  des  nombres  variantdusimple  au  double.  Ce  fait 
ne  pouvait  s'expliquer  qu'en  admettant  que  la  sécrétion  cutanée  mo- 
difie le  pouvoir  émissif  de  la  peau.  J'ai  vérifié  cette  déduction,  en 
mesurant  ce  pouvoir  au  moyen  de  la  pile  de  Melloni  et  du  galvanomètre. 
Le  pouvoir  émissif  varie  du  simple  au  triple  en  enduisant  la  peau 
d'un  corps  gras,  et  notamment  d'huile  de  lin.  Une  conséquence  im- 
portante à  tirer  de  ce  fait,  c'est  qu'on  ne  peut  pas  afttrmer  qu'il  y  a 
hypergénèse  thermique  alors  même  que  le  thermomètre  montre  chez 
rhomme  une  hyperthermie  à  la  fois  centrale  et  superïlcielle^  car 
cette  double  augmentation  peut  néanmoins  s'accompagner  d'une 
perte  moindre  (et,  par  conséquent,  d'une  production  moindre),  si  le 
pouvoir  émissif  de  la  peau  a  subi  un  changement  en  sens  inverse. 
Cette  expérience  montre  donc,  une  fois  de  plus,  combien  la  thermo- 

•  Travaux  de  laboratoire  de  Maroy^  année  1878,  Paris. 

•  Soc.  de  hioL,  1881. 
»  Soc.  de  hiol.,  1881. 
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métrie  est  trompeuse  pour  constater  les  variations  de  la  production 
de  la  chaleur  animale. 

Cette  propriété  particulière  aux  corps  gras  d'augmenter  le  pouvoir 
émissif  de  la  peau  dans  d'énormes  proportions  explique  très  bien 
pourquoi  les  athlètes  de  l'antiquité  prenaient  le  soin  de  se  frotter 
d'huile  avant  le  combat.  Ce  n'était  pas  seulement,  comme  on  l'a  dit, 
pour  offrir  moins  de  prise  à  l'adversaire,  mais  aussi  pour  pouvoir 
perdre  plus  facilement  l'excès  de  chaleur  produit  par  la  contraction 
musculaire.  Ils  avaient  parfaitement  reconnu  ce  fait  empiriquement. 
Ne  serait-ce  pas  également  pour  la  même  cause  que  les  peuplades 
exposées  aux  chaleurs  des  tropiques  présentent  toutes  une  sécrétion 
huileuse  de  la  peau  et  prennent  encore  le  soin  d'exagérer  l'épaisseur 
de  cet  enduit  naturel.  Le  moyen  en  tout  cas  est  parfaitement  rationnel 
pour  augmenter  le  rayonnement  et  pour  soustraire  aux  corps  le  plus 
de  chaleur  possible. 

4®  Dans  des  ex[)ériences  récentes*,  faites  avec  les  toxines  micro- 
biennes, nous  venons  de  démontrer,  Charrin  et  moi,  que  la  tubercu- 
line  élève  la  température  centrale  et  abaisse  au  contraire  la  produc- 
tion de  chaleur.  Il  en  est  de  môme  pour  certaines  toxines  sécrétées 
par  le  bacille  pyocyanique.  De  telle  sorte  qu'il  y  a  contradiction  entre 
les  indications  du  thermomètre  et  celles  du  calorimètre  dans  ce  cas 
comme  pour  les  enduits  gras,  mais  cette  fois  en  sens  inverse. 

De  toutes  ces  expériences  que  je  pourrais  multiplier  il  résulte  : 

1**  Qu'à  une  température  centrale  plus  élevée  peut  correspondre 
une  production  de  chaleur  moindre  ; 

2®  Qu'à  une  hypothermie  centrale  peut  correspondre  une  hypergé- 
nèse  thermique; 

3®  Qu'à  une  hypothermie  centrale,  à  la  fois  centrale  et  périphérique 
peut  correspondre  une  hypergénèse  thermique  ; 

4*»  Enfin  I  que  dans  d'autres  cas  le  thermomètre  et  le  calorimètre 
peuvent  marcher  d'accord. 

Ainsi  se  trouve  justifiée  l'assertion  que  j'émettais  en  1888  en  tête 
de  mon  exposé  de  titres  scientifiques*  :  «  C'est  à  l'état  de  chaleur 
que  se  manifeste  à  nous  la  plus  grande  partie  de  l'énergie  développée 
par  les  êtres  vivants.  La  mesure  des  quantités  de  chaleur  a  donc  une 
grande  importance  en  biologie. 

«  Le  thermomètre  est  impuissant  à  lui  seul  à  nous  renseigner  sur 
les  variations  sur\^enant  dans  la  production  de  la  chaleur  ;  il  peut 
même  nous  induire  en  erreur,  ainsi  que  j'en  ai  donné  plusieurs 


*  D'Arsonval  et  Charrin,  Soc.  de  bîol.y  17  février  1894. 

*  Notice  imprimée  de  la  Lumière  électrique^  1888. 
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exemples  (voir  animaux  vernis,  oiseaux  et  mammifères,  modifications 
du  pouvoir  émissif  de  la  peau  humaine,  etc.). 

«Il  est  absolument  faux  de  croire  que  les  deux  expressions  :  Aug- 
mentation de  la  température  du  corps,  et  augmentation  de  la  pro- 
duction de  chaleur  soient  synonymes,  contrairement  à  ce  que 
croyaient  Bérard  et  bon  nombre  de  physiologistes  et  de  mé- 
decins ». 

Une  comparaison  matérielle  rendra  ce  fait  encore  plus  clair  :  sup- 
posons que  nous  ayions  deTeau  coulant  constamment  d'un  réservoir. 
En  reliant  ce  réservoir  à  un  manomètre,  cet  instrument  nous  indi- 
quera à  chaque  instant  la  pression  de  Teau,  c'est-à-dire  son  niveau 
dans  le  réservoir.  Mais  de  cette  donnée  il  serait  absurde  de  vouloir 
déduire  la  quantité  d'eau  qui  s'écoule  de  ce  réservoir.  Eh  bien ,  le 
thermomètre  indique  uniquement  le  niveau  thermique,  c'est-à-dire  la 
température  du  réservoir  de  chaleur,  comme  le  manomètre  indique 
le  niveau  hydraulique  du  réser\^oir  d'eau.  Pour  avoir  les  quantités 
d'eau  et  de  chaleur  écoulées,  il  faut  mesurer  le  débit  du  réservoir. 
C'est  ce  que  fait  le  compteur  pour  l'eau  et  le  calorimètre  pour  la 
chaleur. 

Le  calorimètre  ou  compteur  de  chaleur,  est  donc  un  instrument 
absolument  indispensable  et  d'une  utilité  encore  bien  plus  grande 
que  le  thermomètre,  lorsque  l'on  veut  se  rendre  compte  de  la 
thermogénèse  humaine.  C'est  pour  cette  raison  que  depuis  bientôt 
vingt  ans  je  me  suis  efforcé  de  trouver  une  méthode  simple  per- 
mettant d'aborder  la  calorimétrie  humaine  normale  et  pathologique 
et  la  rendant  aussi  pratique  que  la  thermométrie. 

J'ai  donné  une  première  solution  du  problème  en  1884  (1)  avec 
mon  calorimètre  compensateur  à  air  qui  a  été  adopté  par  tous  les 
physiologistes  s' occupant  de  cette  question.  J'ai  fait  dans  ce  recueil 
même  (numéro  d'octobre  1890)  la  critique  de  cette  méthode  que 
j'avais  déjà  exposée,  en  détails,  à  la  Biologie  en  1884,  je  n'y  reviendai 
donc  pas  actuellement. 

Les  diverses  méthodes  de  calorimétrie  animale  que  j'ai  décrites 
depuis  1877  donnent  de  bons  résultats  lorsqu'il  s'agit  d'animaux  de 
petite  taille.  Leur  application  devient  beaucoup  plus  délicate  lorsque 
J'on  veut  opérer  sur  de  grands  animaux,  et  en  particulier  sur 
l'homme.  On  est  obligé,  dans  ce  cas,  d'employer  des  apareils  volu- 
mineux et  lourds,  installés  à  poste  fixe  dans  des  locaux  spéciaux,  ce 
qui  rend  impossible  tout  étude  cUnique.  De  plus  il  faut  un  temps 
fort  ion^,  une  heure  au  moins,  pour  prendre  une  mesure. 


D'Arsoxval,  Calorimétrie  pour    l'homme  (Journal   7a    Lumière   électrique^ 
Id  octobre  1884,  Soc.  do  biol.,  même  aDoéo). 
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Il  est  impossible  par  conséquent  de  penser  que  le  clinicien  s'as- 
treindra à  un  travail  aussi  fastidieux. 

Un  calorimètre  clinique  doit  donc  remplir  les  conditions  suivantes: 

!•  Pouvoir  s*installer  dans  n'importe  quelle  salle  d'hôpital  ; 

2®  Etre  assez  léger  pour  qu'on  puisse  le  déplacer  ; 

3**  Permettre  de  prendre  une  mesure  calorimétrique  rapidement. 
En  cinq  minutes  par  exemple  ; 

4*  Pouvoir,  au  besoin,  s'installer  au  lit  du  malade  et  donner 
automatiquement  des  indications  continues,  sous  forme  de  courbe 
calorimétrique,  sans  que  personne  ait  à  surveiller  la  marche  de 
l'appareil. 

L'instrument  que  j'ai  imaginé  récemment  {Biologie,  27  janvier  1894) 
remplit  ces  conditions  multiples,  et  donne  des  résultats  dont  l'exac- 
titude est  au  moins  égale  à  celle  que  fournissent  les  méthodes  que 
j'ai  antérieurement  décrites.  Voici  sur  quel  principe  repose  cet 
appareil  que  j'ai  appelé  Anémo-Calorimètre  : 

Supposons  un  homme  enfermé  dans  une  espèce  de  chambre, 
l'isolant  du  milieu  ambiant.  L'air  peut  pénétrer  librement  par  la 
partie  inférieure  de  cette  chambre,  et  s'échapper  par  une  courte 
cheminée  située  à  la  partie  supérieure.  La  présence  du  sujet  agit 
comme  une  source  de  chaleur  et  détennine  un  tirage  d'autant  plus 
actif  qu'il  dégage  plus  de  chaleur.  En  plaçant  un  anémomètre  au- 
dessus  de  la  cheminée  d'appel,  le  nombre  de  tours  du  moulinet; 
dans  l'unité  de  temps,  donne  une  mesure  très  exacte  de  la  vitesse 
du  courant  d'air,  et  par  suite  de  la  chaleur  dégagée  par  l'individu. 
Ce  procédé,  qui  parait  grossier  de  prime  abord,  est  d'une  sensi- 
bilité surprenante  et  j'ai  été  vraiment  étonné  de  la  rapidité  et  de  la 
justesse  des  indications  qu'il  fournit,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  bas. 

On  constitue  pour  l'homme  un  calorimètre,  à  la  fois  simple,  peu 
coûteux,  et  léger  en  prenant  un  cylindre  d'étoffe  (couverture  de 
laine)  de  2  mètres  de  haut  environ,  attaché  à  un  disque  de  bois  de 
80  centimètres  de  diamètre  (%.  1). 

Ce  disque  de  bois  qui  constitue  le  plafond  de  la  chambre  calori- 
métrique porte  à  son  centre  une  cheminée  conique  ayant  20  centi- 
mètres de  base  et  10  centimètres  à  la  partie  supérieure  sur  60  à 
80  centimètres  de  hauteur  totale.  La  partie  supérieure  reçoit  un 
embout  métallique  coudé  à  angle  droit  sur  lequel  vient  s'adapter 
l'anémomètre,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  le  dessin.  Trois  tiges  de  bois 
supportent  au-dessus  du  sol  le  cylindre  calorimétrique  qui  peut  se 
transporter  ainsi  dans  une  salle  quelconque  avec  la  plus  grande 
facilité. 

Pour  les  expériences  que  je  poursuis  au  laboratoire  j'emploie  une 
cliambre  calorimétrique  carrée,  en  bois,  munie  d'une  porte  vitrée 
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qui  donne  accès  dans  Tintérieur.  C'est  une  guérite  très  légère  ayant 
80  centimètres  de  largeur,  sur  1  iriètre  de  profondeur  et  1  mètre 
70  centimètres  de  hauteur. 

Le  premier  dispositif  est  plus  portatif  et  plus  simple  de  construc- 
tion. Il  convient  mieux  pour  Thôpital.  Deux  cerceaux  métalliques 
conservent  à  Tétoffe  la  forme  cylindrique  dans  toute  sa  hauteur. 


1.  Individu  en  expérience. 

â.  Cylindre  de  laine  fixé  au  disque  do 
bois  3  et  maintenu  écarté  par  les  cer- 
ceaux C,  G'. 

4.  Cheminée  conique. 

5.  EImbout  portant  l'anémomètre. 

P,  P,  P.  Trois  pieds  en  bois  soutenant 
Tappareil. 


Fig.  2. 

1.  Poussette  enclenchant  à   volonté   le 
compteur  avec  le  moulinet. 

2.  Moulinet  de  l'anémomètre  composé 
de  huit  ailettes  d'aluminium. 

3  et  4.  Aiguilles  du  compteur. 

5  et  6.  Bornes  électriques  allant  à  Todo- 

graphe. 
7.  Bouton  de  remise  au  zéro. 


Si  Ton  veut  faire  de  la  calorimétrie  clinique  sur  un  malade  couché 
on  transforme  son  Ht  en  chambre  calorimétrique.  Les  lits  d'hôpitaux 
se  prêtent  très  simplement  à  cette  transformation.  Il  suffit  pour  cela 
de  recouvrir  le  dessus  du  lit  d'un  plancher  en  bois  portant  la  che- 
minée et  son  anémomètre  et  de  clouer  tout  autour  une  étoffe  qui 
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transforme  le  lit  en  cage  calorimétrique,   en  ayant  soin  de  laisser 
Tair  amver  par  le  pied  du  lit. 

L'anémomètre  qu'on  voit  figure  2  est  constitué  par  un  moulinet 
très  léger,  portant  8  ailettes  en  aluminium,  inclinées  de  45  degrés 
sur  l'axe  de  rotation.  Le  mouvement  du  moulinet  se  transmet,  à 
volonté,  à  un  compteur  de  tours,  placé  plus  bas,  qu'on  embraye  au 
moment  voulu.  Ce  compteur  donne,  en  mètres,  le  chemin  parcouni 
par  l'air.  On  a  donc  ainsi  la  possibilité  de  mesurer  très  rapidement 
la  vitesse  du  courant  d'air  et  en  môme  temps  le  volume  d'air  qui  a 
traversé  l'appareil,  c'est-à-dire  le  coefficient  de  ventilation.  Cet  ané- 
momètre a  10  centimètres  de  diamètre  et  obéit  instantanément  au 
moindre  déplacement  de  la  colonne  d'air.  Il  ne  présente  pas  d'inertie 
et  sa  vitesse  de  rotation  est  rigoureusement  proportionnelle  à  la 
vitesse  de  l'air.  Il  a  été  établi  avec  le  plus  grand  soin  sur  mes  indi- 
cations, par  M.  Jules  Richard,  bien  connu  des  météorologistes  pour 
ses  belles  études  anémométriques. 

Pour  donner  une  idée  de  la  sensibilité  de  l'appareil,  il  me  suffira 
de  dire  que  la  présence  d'un  homme  dans  le  calorimètre  figuré  en  1 
fait  exécuter  au  moulinet  2,500  tours  en  un  quart  d'heure.  Au  bout 
de  ce  temi)s,  la  colonne  d'air  qui  sort  de  l'appareil  a  parcouru 
625  mètres,  ce  qui  correspond  à  une  ventilation  d'environ  18  mètres 
cubes  d'air  à  l'heure,  étant  donné  le  diamètre  de  l'orifice  de  sortie. 
On  voit  par  ce  chiffre  que  le  patient  ne  court  aucun  danger  d'être 
asphyxié  par  son  séjour  dans  la  chambre  calorimétrique,  puisque  la 
ventilation  en  est  assurée  d'une  manière  autrement  libérale  que  dans 
nos  appartements,  et  cela  par  la  seule  présence  de  l'homme. 

Pour  faire  une  mesure  calorimétrique  trois  minutes  suffisent.  En 
effet,  l'homme  pénètre  dans  le  calorimètre  on  soulevant  le  cylindre 
d'étoffe.  Au  bout  de  moins  dune  minute  de  séjour  le  moulinet  a 
pris  sa  vitesse  maxima.  Ce  temps,  écoulé  l'observateur,  muni  d'une 
montre  à  secondes,  enclenche  le  compteur  au  moment  même  où 
l'aiguifie  de  sa  montre  passe  au  zéro,  et  le  déclenche  quand  la  même 
aiguille  repasse  sur  le  zéro,  c'est-à-dire  une  minute  après.  On  peut 
prolonger  la  lecture  i)endant  deux,  trois  ou  quatre  minutes  si  on  le 
désire.  Mais  rexi)érience  m'a  montré  que  deux  minutes  sont  large- 
ment suffisantes.  Donc  une  ou  deux  minutes  pour  que  le  régime 
permanent  du  moulinet  s'établisse  ;  une  ou  deux  minutes  pour 
compter  les  tours,  voilà  à  quoi  se  réduit  une  mesure  calorimétrique. 

Il  n'y  a  nullement  à  s'inquiéter  des  variations  de  la  température 
ambiante  (pii  no  sauraient  influencer  l'anémomètre.  L'instrument 
tourne  uniquement,  en  effet,  sous  l'influence  de  la  différence  de 
température  entre  l'air  qui  entre  et  l'air  qui  sort  de  l'appareil.  Cette 
différence  reste  constante,  pour  une  même  source  de  chaleur,  quelle 


NOUVELLE   MÉTHODE  DE   CALORIMÉTRIE   HUMAINE.  367 

que  soit  la  température  initiale  de  l'air  à  son  entrée,  c'est-à-Klire 
quelle  que  soit  la  température  de  la  pièce  où  est  placé  le  calorimètre. 
C'est  là  un  énorme  avantage,  on  le  comprend.  L'appareil  ne  présente 
pas  d'inertie  thermique,  il  se  met  de  suite  en  équilibre  avec  la 
source  de  chaleur  ;  c'est  pour  cela  qu'il  est  construit  en  étoffe  et 
bois,  et  non  en  métal  pour  ne  pas  constituer  un  volant  de  chaleur. 

Pour  mesurer  la  vitesse  du  courant  d'air  on  pourrait  songer  à 
mesurer  ou  sa  température  à  la  sortie  de  l'appareil  ou  sa  force 
ascensionnelle  par  un  procédé  quelconque.  J'ai  renoncé  bien  vite 
à  ces  deux  moyens  qui  sont  essentiellement  infidèles,  peu  sensibles 
et  beaucoup  plus  longs  que  l'emploi  de  l'anémomètre.  Les  minu- 
tieuses recherches  des  météorologistes,  et  notamment  celles  de 
M.  Angot,  au  bureau  central  de  météorologie,  ont  démontré, 
en  effet,  que  le  procédé  le  plus  précis  pour  mesurer  la  vitesse  de 
l'air  est  l'emploi  de  l'anémomètre  tel  que  l'a  établi  M.  Jules 
Richard.  L'anémomètre  qu'il  m'a  construit  tourne  lorsqu'on  le 
tient  à  la  main  et  qu'on  marche  en  parcourant  moins  de  5  centi- 
mètres par  seconde.  Il  s'arrête  instantanément  quand  on  s'arrête,  et 
traduit  tous  les  à-coup  de  la  marche  ;  en  un  mot  il  ne  présente  pas 
d'inertie  et  sa  rotation  traduit  fidèlement  les  mouvements  de  la 
colonne  d'air  où  il  est  plongé. 

Lorsque  l'on  veut  obtenir  une  mesure  continue  de  la  chaleur 
dégagée,  l'appareil  se  transforme  très  simplement  en  calorigrapbe 
à  indications  continues  de  la  manière  suivante  :  sur  le  compteur 
de  l'anémomètre  j'ai  fait  établir  un  contact  électrique  dont  on  voit 
les  bornes  sur  la  figure  2.  A  chaque  tour  de  l'aiguille  du  compteur 
le  courant  est  fermé  quand  cette  aiguille  passe  au  zéro.  Le  courant 
actionne  un  électro-aimant  qui  fait  monter  d'un  cran  une  plume 
imprégnée  d'encre,  laissant  sa  trace  sur  un  cylindre  qui  tourne  en 
fonction  du  temps.  On  obtient  ainsi  une  courbe  qui  totalise  les 
révolutions  de  l'anémomètre,  et  dont  l'inclinaison  variable  sur  la 
ligne  du  temps  donne  à  chaque  instant  la  vitesse  du  moulinet.  Cet 
appareil  n'est  autre,  comme  principe,  que  Vodograpbe  inventé  par 
M.  Marey*.  De  cette  courbe  il  est  facile  de  déduire  la  chaleur  pro- 
duite, à  chaque  instant^  par  le  sujet  en  expérience.  C'est  ainsi  qu'en 
établissant  au-dessus  de  mon  ht  un  appareil  de  ce  genre  j'ai  pu 
étudier  les  variations  de  la  thermogénèse  humaine  pendant  le 
sommeil.  On  pourrait  avoir  une  courbe  qui  donne  directement 
l'énergie  de  la  thermogénèse  en  employant  l'anémocinémographe  do 
Richard,  mais  cette  complication  est  parfaitement  inutile  et  la  courbe 
de  l'odographe  donne  tous  les  renseignements  qu'on  peut  exiger. 

•  Mahey,  Méthode  graphique^  p.  183,  Paris  1878. 
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Contrôle  et  graduation  de  l'anémo-calorimètre, 

L'anémo-calorimètre  est  très  sensible,  et  il  donne  des  indications 
très  rapides.  Voilà  ce  que  nous  savons  à  présent,  mais  c^la  ne  suffît 
pas  pour  en  faire  un  appareil  de  mesure.  Pour  atteindre  ce  but  j'ai 
dû  résoudre  les  deux  questions  suivantes  :  1**  Quelle  est  la  loi  qui 
relie  la  vitesse  de  l'anémomètre  à  l'intensité  calorifique  de  la  source 
de  chaleur  ;  2**  les  indications  de  l'anémomètre  sont-elles  dans  un 
rapport  simple  avec  l'intensité  de  cette  source. 

Il  était  essentiel  avant  tout  de  faire  la  critique  expérimentale  de  la 
nouvelle  méthode  pour  savoir  le  degré  de  confiance  qu'on  peut  lui 
accorder. 

Pour  connaître  la  loi  qui  relie  les  révolutions  de  l'anémomètre 
aux  calories  dégagées  dans  l'unité  de  temps,  j'ai  procédé  de  la  façon 
suivante  :  j'ai  pris  une  source  de  chaleur  constante,  dont  on  peut 
faire  varier  à  volonté  l'intensité  suivant  une  loi  parfaitement  connue, 
et  j'ai  compté  les  tours  du  moulinet  correspondant  à  chaque  inten- 
sité donnée  à  la  source  de  chaleur. 

Comme  source  de  chaleur  j'ai  pris  une  si)irale  de  ferro-nickel, 
ayant  un  ohm  de  résistance  et  je  l'ai  chauffée  par  un  courant  élec- 
trique constant  évalué  en  ampères. 

Dans  ces  conditions,  la  chaleur  dégagée  dans  la  spirale  est  donnée 
mathématiquement  par  la  loi  de  Joule  W  =  RI*.  Gomme  la  résis- 
tance de  la  spirale  R  est  égale  à  l'unité,  on  obtient  le  nombre  de 
grandes  calories  (kilogramme-degré)  dégagées  par  heure  (en 
3,600  secondes)  par  la  formule  suivante  : 

Calories  par  heure  =r  P  X  0,864. 

Cela  posé,  j'ai  fait  varier  l'intensité  du  courant,  provenant  d'accu- 
mulateurs de  5  à  15  ampères,  et  j'ai  obtenu  les  nombres  suivants  : 

Tours  du  moulinet 
en  UQ  quart  d^heut-e. 

Pour  1  =  5  ampères,  on  obtient 120O 

Pour  1  =  10  ampères,  on  obtient 2398 

Pour  1  =  15  ampères,  on  obtient 3595 

D'après  ces  nombres,  on  voit  que  le  nombre  des  révolutions  de 
l'anémomètre  esU  sensiblement  proportionnel  à  l'intensité  du  cou- 
rant; comme  la  chaleur  dégagée  est  proportionnelle  aa  carré  de 
cette  intensité,  on  voit  que  la  chaleur  de  la  source  est  proportionnelle 
au  carré  du  nombre  détours  effectués  par  l'anémomètre  dans  l'unité 
de  temps. 
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Donc,  si  avec  une  seconde  source  de  chaleur  ranémoraètre  tourne 
deux  fois  plus  vite,  c'est  que  la  seconde  source  de  chaleur  est  quatre 
fois  plus  énergique  que  la  première.  J'ai  fait  la  contre-épreuve  avec 
les  sources  de  chaleur  aussi  semblables  que  possible  (bougies  de 
l'Etoile  de  8  à  la  livre).  En  plaçant  dans  le  calorimètre  une  seule 
bougie  allumée,  le  moulinet  a  donné  2,520  tours  en  un  quart  d'heure 
et,  avec  4  bouffies  semblables,  5,008  tours,  c'est-à-dire  un  nombre 
(le  révolutions  sensiblement  double  pour  une  source  calorifique 
d'intensité  quadruple.  Pour  arriver  à  ces  résultats,  il  faut  que  l'appa- 
reil présente  certaines  proportions  qui  sont  celles  que  j'ai  indiquées 
ci-dessus.  On  doit  conclure  de  ces  expériences,  répétées  un  grand 
nombre  de  fois,  que  la  chaleur  déffagée  est  proportionnelle  au  carré 
de  la  vitesse  du  courant  (fair. 

Il  suffit  donc,  pour  tarer  l'appareil,  de  faire  une  seule  expérience 
avec  une  source  d'intensité  connue  et  constante.  La  tare  de  l'ins- 
trument ci-dessus  est  donc  la  suivante:  1,200  tours  du  moulinet  en 
un  quart  d'heure  correspondent  à  un  courant  de  5  ampères,  c'est-à- 
dire  à  25  X  0»864  ==  21,6  grandes  calories  à  l'heure.  Ou,  si  on 
réduit  l'observation  à  une  minute,  80  tours  du  moulinet,  en  une 
minute,  équivalent  aune  source  dégageant  21,6 calories  à  l'heure. 

Cette  tare  est  naturellement  particulière  à  mon  instrument.  Peu 
importe  qu'une  partie  de  la  chaleur  soit  perdue  par  rayonnement 
dans  le  calorimètre  ;  ce  nombre  est  constant  pour  chaque  appareil, 
c'est  un  tant  pour  cent  qui  affecte  également  la  source  du  tarage  et 
qui  ne  modifie  en  rien  la  valeur  absolue  donnée  par  l'instrument. 
Cette  perle  modifie  la  sensibilité  de  l'appareil,  mais  non  son  exac- 
titude. 

Je  poursuis,  à  l'aide  de  cette  méthode,  toute  une  série  d'expé- 
riences sur  rhomme  sain;  j'étudie,  notamment,  les  effets  sur  la 
ihermogénèse  des  différents  procédés  de  l'hydrothérapie,  effets  qui 
sont,  à  l'heure  actuelle,  parfaitement  ignorés  des  spécialistes.  Gela 
n'a  rien  d'étonnant,  puisque  nous  avons  vu  que  le  thermomètre 
(seul  employé  par  les  médecins)  était  incapable  de  nous  renseigner 
sur  les  variations  de  la  thermogénèse  humaine.  La  question  est 
encore  bien  autrement  complexe  lorsqu'il  s'agit  des  oscillations 
pathologiques  de  la  thermogénèse  humaine.  Les  médecins  ne  savent 
pas  encore  si  la  fièvre  est  due  à  une  modification  dans  la  répartition 
ou  bien  dans  \di  production  de  la  chaleur.  Mon  éminent  ami,  le  pro- 
fesseur Bouchard,  terminait  son  cours  de  pathologie  générale  en 
disant,  avec  juste  raison,  que  le  calorimètre  seul  pouvait  trancher 
la  question.  Aussi  abordons-nous  ce  sujet,  en  collaboration,  dans 
son  service  hospitalier,  avec  la  nouvelle  méthode  qui  ne  saurait 
manquer,  quoi  qu'il  arrive,  de  fournir  des  documents  très  intéres- 
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sants.  Je  terminerai  celte  description  en  donnant  quelques  chiffres 
obtenus  sur  moi-même  : 

Poids,  74  kilogrammes;  âge,  42  ans;  température  ambiante,  18«. 

Calories 
à  rheare. 

A  jeun,  debout  et  nu,  go  dégage 124,4 

A  jeun,  debout  et  habillé,  je  dégage 79,2 

1  heure  après  déjeuner,  debout  et  habillé,  je  dégage 91,2 

1  heure  après  dôjeuner,  assis  et  habillé,  je  dégage 69,6 

Après  un  bain  à  28® 48,0 

On  voit  quelles  énormes  oscillations  de  la  thermogéncse  on  peut 
constater  chez  un  homme  à  Tétat  de  santé.  La  station  verticale, 
notamment,  fait  passer  la  production  de  chaleur  de  69,6  calories 
(position  assise)  à  91,2.  Le  calorimètre  rend  donc  bien  compte  de  la 
fatigue  que  cause  la  station  debout,  puisque  la  contraction  muscu- 
laire, dans  ce  cas,  rejette  21,6  calories  de  plus,  ce  qui  suppose  uno 
consommation  considérablement  accrue  pour  fournir  ce  travail  phy- 
siologique qui  échappe  aux  mesures  de  la  mécanique  et  que 
M.  Chauveau  a  eu  parfaitement  raison  de  distinguer  du  travail 
mécanique.  Je  ferai  remarquer  en  outre  que,  par  une  coïncidence  qui 
peut  être  utilisée  pour  une  graduation  rapide,  la  bougie  de  rEloile 
(de  8  à  la  livre)  dégage  sensiblement  le  même  nombre  de  calories 
qu'un  adulte  bien  portant. 

Dans  un  prochain  mémoire,  je  reviendrai,  d'ailleurs,  longuement, 
sur  les  rapports  existant  entre  la  chaleur  et  le  travail  mécanique. 
Il  y  a  bien  longtemps  que  j'ai  dressé  mon  plan  d'expériences  pour 
aborder  ce  problème  de  thermodynamique  animale.  J'avais  imagina 
à  cet  efiet  un  procédé  très  exact  pour  la  mesure  du  travail  méca- 
nique, mais  j'étais  arrêté,  pour  l'homme,  par  la  mesure  de  la 
chaleur,  mesure  qui  nécessitait  des  calorimètres  d'un  prix  et  d'une 
complication  qui  m'ont  fait  reculer.  L'anémo-calorimètre  m'a  permis 
enfin  d'aborder  cette  question  dans  des  conditions  pratiques  à  tous 
les  points  de  vue. 


XIV 

LES  NERFS  GLYCO- SECRETEURS 

Par   MM.   MORAT   ot   DUFOURT 


Gomme  toute  les  fonctions,  la  glycogénie  chez  les  animaux  est  sous 
la  dépendance  du  système  nerveux.  La  sécrétion  du  sucre  dans  le 
foie  est  excitée,  réglée,  gouvernée  par  des  nerfs  :  c'est  ce  qui  a  été 
démontré  par  l'expérience  de  Cl.  Bernard  de  la  piqûre  diabétique. 
Mais  comment  agissent  ces  nerfs?  La  question  a  présenté  jusqu'ici 
do  grandes  obscurités.  Comme  il  faut  néanmoins  toujours  une  expli- 
cation, on  a  proposé  et  accepté  la  suivante  :  les  nerfs  qui  gouver- 
nent la  glycogénèse  seraient,  en  réalité,  des  vaso-moteurs  de  l'ordre 
de  ceux  que  l'on  appelle  des  dilatateurs.  Entre  la  circulation  du 
sang  et  la  sécrétion  du  sucre  dans  le  foie  il  y  aurait  une  relation 
étroite  et  telle  que  la  seconde  soit  entièrement  sous  la  dépendance 
de  la  première.  L'exagération  de  la  circulation  apporterait  telles 
conditions  assez  vagues  et  mal  précisées  dans  leur  nature  et  leur 
rôle  (exagération  de  la  pression  capillaire,  contact  plus  intime  du  fer- 
ment avec  la  substance  glycogène,  apport  même  d'un  ferment  étran- 
goFj  etc.),  conditions  que  l'on  estime  suffisantes  et  nécessaires  pour 
la  formation  du  glycose  hépatique. 

Cette  dépendance  étroite  de  la  sécrétion  à  l'égard  de  l'état  de  la 
circulation  dans  l'organe  sécréteur  a  commencé  par  être  admise 
pour  toutes  les  glandes.  Elle  a  été  réfutée  et  abandonnée  pour  un 
certain  nombre  d'entre  elles  :  mais  elle  persiste  pour  le  foie  et  les 
glandes  qui  lui  ressemblent  (glandes  à  sécrétion  interne).  Contrai- 
rement à  ce  qu'on  pense  peut-être,  cette  manière  de  voir  s'est 
appuyée  moins  sur  des  faits  que  sur  des  considérations  d'ordre  lo- 
gique ou  dogmatique.  Depuis  longtemps,  les  physiologistes  se  sont 
habitués  à  opposer  d'une  part,  le  système  circulatoire  au  système 
nerveux  et  d'autre  part,  la  nutrition  au  fonctionnement:  aux  vaisseaux 
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la  nutrition,  et  aux  nerfs  la  fonction  proprement  dite  ;  tel  est  le  par- 
tage d'attribution  qu'avait  fait  Bichat  et  qu'on  admet  depuis  lui 
encore  maintenant  sans  discussion.  La  découverte  des  vaso-moteurs 
a  eu  simplement  pour  effet  de  transporter  à  ce  grand  embranchement 
du  système  nerveux  le  gouvernement  de  la  nutrition  dont  les  vais- 
seaux restent  l'agent,  l'instrument  direct  et  pour  ainsi  dire  immédiat. 
Mais  qu'est-ce  que  la  nutrition?  Et  qu'est-ce  que  le  fonctionnement? 
Dans  la  pensée  des  physiologistes  encore  de  nos  jours,  la  fonction 
c'est  le  mouvement,  et  la  nutrition  c'est  l'acte  chimique  :  dynamisme 
et  chimisnie,  voilà  les  deux  termes  qui  s'opposent  si  on  les  prend 
dans  le  langage  philosophique  au  lieu  de  les  prendre  dans  la  langue 
médicale.  Ajoutons  que  les  muscles  d'un  côte  sont  les  organes  dans 
lesquels  on  a  plus  particulièrement  localisé  le  mouvement;  et  les 
glandes  de  l'autre,  ceux  danslesquels  on  prétendait  localiser  les  actes 
chimiques.  Qu'un  nerf  agisse  directement  sur  un  muscle  pour  le  faire 
contracter,  ce  dynamisme  paraît  acceptable  outre  que  l'expérience  le 
démontre  ;  mais  qu'un  nerf  puisse  provoquer  la  formation  du  sucre  dans 
le  foie  sans  l'aide  des  vaisseaux,  ce  chimisme  parait  inadmissible. 

Il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  combien  l'opposition, 
fondée  en  principe,  que  l'on  suppose  entre  la  nutrition  et  le  fonc- 
tionnement, se  heurte  aux  données  de  l'observ'ation  la  plus  élémentaire 
quand  on  la  présente  sous  cette  forme  et  sous  ces  termes.  Il  est  surtout 
inexact  d'opposer  l'un  à  l'autre  le  muscle  et  la  glande,  comme  si  celle-ei 
représentait  la  nutrition'et  celui-là  le  mouvement.  Il  n'est  pas  d'organe, 
pas  de  cellule  qui  tout  à  la  fois  ne  se  nourrisseetne  fonctionne.  Si  cer- 
tainsmuscles  sontplus  particulièrement  au  service  de  l'organisme  pour 
opérer  son  déplacement  en  masse  et  par  là-même  rendent  plus 
évidente  sa  fonction  motrice  ;  si  certaines  glandes  par  des  actes  de 
nature  évidemment  chimique  préparent  des  matériaux  pour  la  nutri- 
tion des  autres  organes,  ce  point  de  vue  important  par  lui-même  ne 
doit  pas  nous  donner  le  change  sur  la  valeur  réelle  des  expressions 
que  nous  employons. 

Il  ne  suffît  pas  de  montrer  que  la  prévention  des  physiologistes 
contre  l'existence  de  nerfs  qui  gouverneraient  directement  la  fonction 
glycogénique  du  foie  est  injustifiée  ;  il  faut  donner  la  preuve  ex- 
périmentale que  de  tels  nerfs  existent  bien  réellement.  L'existence 
de  nerfs  glyco-sécréteurs  agissant  à  la  façon  de  véritables  nerfs 
moteurs  a  été  affirmée  pour  la  première  fois  par  l'un  de  nous  avec 
commencement  de  preuves  à  l'appui  (Voy.  Revue  scientifique^^ 
1893,  n*»  7,  Nerfs  et  ferments,  par  J.-P.  Morat).  Le  présent  travail  a 
pour  objet  de  développer  ces  preuves  d'une  façon  méthodique  en 
les  appuyant  sur  de  nouvelles  données  expérimentales. 
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lians  l'expérience  de  la  piqûre  diabétique,  nous  voyons  une  lésion 
d'un  centre  nerveux  (excitation  vraisemblablement)  se  traduire  par 
deux  effets  entre  lesquels  il  était  naturel  qu'on  supposât  quelque 
rapport  de  causalité.  L'un  de  ces  effets  est  une  dilatation  des  vais- 
seaux abdominaux,  une  congestion  des  viscères;  l'autre  est  une 
augmentation  de  la  'proportion  du  sucre  du  sang  (hyperglycémie) 
s'élevant  jusqu'au  taux  à  partir  duquel  le  sucre  se  déverse  au  dehors 
par  l'excrétion  rénale  (glycosurie). 

Ces  deux  effets  sont-ils  étroitement  subordonnés  l'un  à  l'autre  ou 
sont-ils  simplement  parallèles  et  indépendants  ?  La  méthode  suivie 
pour  trancher  cette  question  sera  la  même  que  celle  déjà  suivie  pour 
d'autres  glandes.  Examinons  les  différents  cas  qui  peuvent  se  pré- 
senter, saisissons  (s'il  y  en  a  un)  quelque  artifice  qui  permette  de 
dissocier  les  deux  effets,  qui  laisse  subsister  l'un  pendant  que  l'autre 
disparaît.  Montrons  que  ce  parallélisme  n'est  pas  constant,  ni  rigou- 
reux ni  nécessaire,  mais  que  chacun  des  deux  effets  a  sa  valeur 
propre.  Pour  cela,  suivons  l'excitation  depuis  le  centre  bulbaire  jus- 
qu'au foie  oii  il  s'agit  de  voir  si  elle  atteint  uniquement  les  vaisseaux 
par  les  seuls  vaso-moteurs  ou  bien  au  contraire  en  même  temps  les 
cellules  du  parenchyme  hépatique  par  de  véritables  nerfs  sécré- 
teurs. 

Nous  savons  que  cette  excitation  descend  par  la  moelle,  car  si  on 
coupe  celle-ci  préalablement  les  effets  de  la  piqûre  sont  annulés  au 
point  de  vue  de  la  glycogénèse  (Cl.  Bernard).  Elle  quitte  la  moelle 
par  les  origines  du  gi'and  splanchnique  et  suit  ce  dernier  nerf  pour 
aller  au  foie.  Or  justement  le  splanchnique  a  une  influence  vaso-mo- 
trice sur  les  organes  de  la  cavité  abdominale,  influence  facilement 
constatable  sur  l'intestin  et  qui  doit  retentir  nécessairement  sur  le 
foie. 

Cette  action  vaso-motrice,  à  la  vérité  n'est  plus  de  même  ordre 
que  celle  de  la  piqûre  bulbaire;  Texcitation  du  splanchnique  restreint 
la  circulation  abdominale  au  lieu  de  l'augmenter  :  mais  c'est  juste- 
ment cette  circonstance  qui  va  nous  permettre  de  contrôler  l'exac- 
titude de  la  théorie  vaso-motrice  encore  très  en  faveur  pour 
rexplication  de  la  sécrétion  glycosique  du  foie.  Nous  avons  le  moyen 
par  Texcitation  du  splanchnique  de  restreindre  la  circulation  hépa- 
tique, de  diminuer  la  quantité  de  sang  qui  traverse  le  foie.  Si  la 
sécrétion  du  sucre  est  étroitement  subordonnée  à  l'activité  circula- 
toire, elle  doit  évidemment  subir  une  modification  qui  sera  de  même 
sens  que  celle-ci,  elle  s'abaissera,  et  nous  constaterons  cet  abaisse- 
ment par  les  moyens  usités  en  pareil  cas. 

Nous  disons  que  l'excitation  du  splanchnique  doit  restreindre  l'ac- 
livilé  circulatoire  dans  le  réseau  capillaire  hépatique.  Cette  conclusion 
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nous  paraît  pour  ainsi  dire  obligatoire.  Le  foie,  en  effet  (organe  très 
spécial  à  ce  point  de  vue),  reçoit  ses  vaisseaux,  partie  du  syslèino 
artériel  aortique  (artère  hépatique)  et  partie  du  système  nerveux  de 
l'intestin  (veine  porte)  :  comme  importance,  ces  derniers  vaisseaux 
l)araissent  même  remporter  de  beaucoup  sur  les  premiers.  Il  n'est 
pas  facile  de  savoir  exactement  ce  que  fait  l'excitation  du  splaach- 
nique  sur  les  ramifications  de  l'artère  hépatique,  si  elle  les  contracte 
comme  toutes  les  autres  artères  abdominales,  ou  si  par  une  inversion 
remarquable  comme  on  en  connaît  des  exemples  dans  le  fonctionne- 
ment du  grand  sympathique,  elle  les  dilate.  Mais,  pour  ce  qui  con- 
cerne la  veine  porte,  il  est  absolument  certain  que,  les  premiers 
instants  de  l'excitation  passés,  son  débit  à  travers  le  foie  doit  se  res- 
treindre ;  or,  cette  diminution  de  la  circulation  hépatique  se  mesure 
exactement  sur  celle  de  la  circulation  intestinale,  puisqu'elle  en  dé- 
pend. 

Autre  remarque  :  en  disant  que  l'excitation  du  splanchnique  con- 
tracte les  vaisseaux  abdominaux  en  arrêtant  de  ce  fait  la  circulation 
intestino-hépatique,  nous  n'entendons  pas  inférer  que  ce  tronc  ner- 
veux ne  contienne  point  de  dilatateurs.  Pour  bien  des  raisons,  il  est 
à  croire  qu'au  contraire  il  en  contient  en  certaine  proportion  mélangés 
aux  constricteurs.  L'excitation  vaso-dilatatrice  qui  accompagne  la 
piqûre  diabétique  doit  même  atteindre  les  vaisseaux  abdominaux 
par  la  voie  des  splanchniques,  car  on  ne  voit  pas  bien  quel  auln^ 
chemin  elle  pourrait  suivre,  les  expériences  sur  le  vague  ne  l'ayant 
pas  jusqu'ici  indiqué  comme  un  nerf  franchement  et  nettement  dila- 
tateur de  l'intestin.  Mais  c'est  un  fait  expérimental  connu  de  tous  que 
l'excitation  électrique  portée  sur  le  tronc  du  splanchnique  diminue  la 
circulation  intestinale  ;  ajoutons  que  l'excitation  asphyxique  fait  de 
même  (Dastre  et  Morat).  Voyons  maintenant  quel  retentissement  ont 
les  mêmes  excitations  sur  la  glycogènèse  hépatique.  Recherchons  si 
la  formation  du  sucre  croît  ou  décroît  comme  l'activité  circulatoire 
ou  si  au  contraire  elle  suit  une  marche  indépendante. 

Méthode  d'observation,  —  L'appréciation  des  eflets  vaso-raoleurs 
des  troncs  nerveux  excités  se  fait  de  visUj  en  constatant  l'état  de 
pâleur  relative  d'une  anse  d'intestin,  non  pas  laissée  à  l'air,  mais 
que  l'on  découvre  à  certains  moments  à  travers  une  petite  ouverture 
faite  à  la  paroi  abdominale.  Ce  qu'il  nous  importe  seulement  de 
savoir  c'est  que  tant  que  l'excitation  n'excède  pas  certaines  hmites 
(en  deçà  des  quelles  nous  sommes  toujours  restés)  la  constriction  des 
vaisseaux  intestinaux  se  maintient  sans  faire  place  à  des  réactions 
vaso-motrices  de  sens  inverse  :  pendant  5,  10,  15  minutes  et  même 
davantage,  la  pâleur  se  maintient  tant  que  l'excitation  dure  et  i>ersiste 
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encore  un  peu  après.  Il  importait  d*être  bien  fixé  sur  ce  point.  Les 
effets  glyco-sécréteurs  peuvent  être  appréciés  de  plusieurs  manières: 
une  des  plus  simples  et  non  des  moins  sûres  consiste  à  exprimer  les 
variations  que  subit  du  fait  de  Texcitation  la  proportion  de  glycose 
(lu  sang  artériel.  On  s'efforcera  d'écarter  toute  «condition  (autre  que 
l'excitalion  du  nerf  désigné)  capable  de  faire  varier  cette  quantité  : 
et  n'y  arriverait-on  pas  complètement  que  l'action  nerveuse  sera 
encore  reconnaissable,  si  les  conditions  intercurrentes  sont  de  celles 
qui  sont  lentes,  comme  Timmobilisation  des  animaux,  l'action  des 
poisons,  celle  des  prises  de  sang  un  peu  répétées  qui  tendent  à 
élever  la  proportion  du  sucre  du  sang  du  début  à  la  fin  de  l'expé- 
rience, comme  il  nous  est  arrivé  dans  certaines  expériences. 

Le  procédé  par  excellence,  la  condition  maîtresse  pour  conserver 
au  sang  artériel  une  teneur  uniforme  pendant  le  cours  d'une  expé- 
rience un  peu  longue,  c'est  de  couper  dès  le  début  les  deux  grands  • 
splanchniques  :  une  fois  les  effets  de  l'excitation  dissipés,  on  peut 
voir  alors  le  glycose  revenir  sensiblement  à  sa  valeur  première  et  il 
n^est  pas  besoin  de  donner  à  l'abcisse  une  pente  conventionnelle  pour 
expliquer  l'ensemble  des  résultats. 

Notre  procédé  de  dosage  est  celui  de  Cl.  Bernard,  sans  grande 
modification.  (Voyez  Dastre.  Diabète  asphyxique^  thèse  de  Paris, 
1879.) 

Les  expériences  étaient  faites  sur  des  chiens  :  ces  animaux  étaient 
curarisés,  ce  qui  explique  les  chiffres  un  peu  élevés  de  nos  tableaux. 
Les  nerfs  grands  splanchniques  étaient  mis  à  nu  dans  le  thorax,  en 
y  pratiquant  une  ouverture  par  la  résection  d'une  ou  deux  côtes  ; 
quand  ils  devaient  être  soumis  à  l'excitation  électrique  ils  étaient 
préalablement  coupés  et  soulevés  par  un  fil  sur  les  pôles  de  l'excita- 
teur. L'excitation  était  partagée  généralement  entre  les  deux  nerfs 
(le  droite  et  de  gauche,  cinq  minutes  sur  l'un  et  autant  sur  l'autre. 
Si  un  seul  était  excité,  on  choisissait  celui  du  côté  droit.  Un  autre 
moyen  d'excitation  consiste  à  laisser  au  contraire  ces  nerfs  en 
connexion  avec  la  moelle  pendant  qu'on  suspend  la  respiration  arti- 
ficielle (excitation  asphyxique).  L'hyperglycémie  qui  s'ensuit  peut 
aller  jusqu'à  la  production  du  diabète  asphyxique  étudié  par  Dastre. 
Ce  diabète  est  évidemment  d'origine  nerveuse,  et  l'une  de  nos  expé- 
riences prouve  que  l'hyperglycémie  asphyxique  cesse  de  se  produire 
après  la  section  des  grands  splanchniques. 

Le  sang  était  pris  dans  l'artère  fémorale,  un  premier  dosage  était 
fait  avant  l'excitation,  puis  un  second  vers  la  fin  de  celle-ci  pendant 
(jue  cette  excitation  durait  encore,  puis  suivant  les  cas  on  échelonnait 
les  autres  dosages  à  des  distances  variables.  A  partir  de  ce  moment, 
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nous  avons  condensé  les  résultats  de  ces  expériences  sous  forme  de 
graphiques  dont  le  premier  {iîg,  1)  montre  les  effets  de  trois  excita- 
tions du  nerf  grand  splanchnique  par  les  courants  électriques  d'in- 
duction. 

Les  longueurs  qui  représentent  les  divisions  de  l'abscisse  sont  les 
unes  des  heures,  les  autres  des  espaces  correspondant  à  vingt  raiuules. 
Sur  les  ordonnées,  les  grandes  divisions  sont  des  grammes  de  gly- 
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Fig.  1.  —  Effets  glyco-sécréteups  de  Vexcitalion  électrique  des  grands 
splanchniques.  c  e,  place  on  durée  de  Texcitation. 

cose  et  les  petites  des  doubles  décigrammes.  Les  espaces  remplis  i)ar 
des  hachures  indiquent  la  place  et  la  durée  de  Tcxcitation. 

Résultats,  —  Le  tracé  I  exprime  les  effets  glyco-sécréteurs  de  Tex- 
citation  électrique  des  splanclmiques  obtenus  dans  les  conditions 
de  la  plus  grande  régularité.  L*état  glycémique  du  sang,  représenté 
par  le  chiffre  de  2  grammes  pour  1000  avant  Fexcitation,  monte, 
pendant  le  cours  de  celle-ci,  à  2»%35,  atteint  bientôt  2«',50,  retombe 
à  2'',26  et  revient  finalement  au  chiftre  initial  de  2  grammes. 

Les  tracés  II  et  III  sont  des  fragments  détachés  d'autres  tracés 
institués  en  vue  d'autres  recherches  (action  des  pneumogastriques 
sur  la  glycogénèse)  et  dans  lesquelles  une  série^de  conditions  étran- 
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Fig.  2.  —  Effets  glyco-sécréteurs  de  rexcilation  asphyxique  des  graads 

splaDchniques.  a  a',  excitations. 

Dans  Je  tracé  {W)  s  marque  la  section  des  deux  splanchniques  ;  rexcitation  qui 

vient  après  a  alors  un  effet  nul  ou  légèrement  inverse. 
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gères  à  l'excitation  même  étaient  intervenues  et  avaient  contribué, 
surtout  pour  III,  à  élever  considérablement  le  chiffre  de  la  glycose. 
L'effet  est  encore  le  même,  l'excitation  des  splanchniques  relève 
encore  ce  chiffre  pendant  le  cours  même  de  sa  durée. 

La  figure  2  traduit  les  résultats  de  l'excitation  asphyxique  de  la 
moelle  et  sa  répercussion  par  la  voie  des  mêmes  nerfs  sur  le  foie. 
Le  tracé  IV  a  été  pris  dans  des  conditions  très  régulières  :  a  a  indi- 
quent des  suspensions  de  la  respiration  artificielle  en  vue  de  produire 
un  commencement  d'asphyxie.  Après  une  première  constatation  des 
effets  de  cette  excitation,  on  intervient  en  s  pour  couper  les  deux 
nerfs  splanchniques  sur  leur  trajet  ;  une  seconde  asphyxie  n'a  plus 
les  mêmes  effets  et  semble  se  traduire  plutôt  par  une  baisse.  C'est 
donc  bien  la  preuve  que  l'excitation  a  dû  suivre  le  chemin  des  nerfs 
coupés,  puisque  nous  savons  que  ce  genre  d'excitation  s'adresse  à 
peu  près  exclusivement  aux  centres  encéphalo-médullaires  et  que 
nous  l'avons  justement  fait  cesser  en  sectionnant  les  nerfs  plus  haut 
désignés. 

Le  cas  le  plus  aberrant,  le  plus  irrégulier  nous  est  fourni  par  le 
tracé  V.  Deux  excitations  asphyxiques  successives  ont  fait  monter  la 
glycose  du  sang  au  chiffre  énorme  de  4«',20,  en  partant  de  3  grammes. 
Plusieurs  conditions  ont  agi  d'une  façon  en  quelque  sorte  cumula- 
tive pour  donner  ce  résultat  ;  la  curarisation,  les  prises  répétées  de  < 
sang,  les  excitations  elles-mêmes,  enfin  l'ablation  du  pancréas  qui 
avait  été  faite  d'une  façon  extemporanée  immédiatement  avant  les 
excitations.  On  y  remarque  de  plus  que  l'élévation  qui  suit  l'excita- 
tion et  qui  prend  à  certains  moments  une  allure  extrêmement  rapide, 
est  précédée  d'une  baisse  très  légère  de  courte  durée.  Par  deux  fois 
nous  avons  constaté  des  résultats  de  ce  genre  ;  ils  se  montrent  quand 
l'excitation,  bien  que  vive,  est  très  courte  et  que  la  prise  de  sang  est 
faite  pendant  l'excitation  même.  Ils  semblent  apporter  quelques  res- 
trictions à  l'argument  que  nous  développons  en  comparant  la  variation 
de  l'état  glycémique  du  sang  et  de  la  circulation  hépatique  afin  de 
montrer  leur  indépendance.  En  réalité,  au  moins  certaines  fois,  le  pre- 
mier effet  de  surprise  de  l'excitation  du  nerf,  serait  une  diminution 
passagère  de  la  glycose  du  sang,  probablement  par  le  fait  delà  cons- 
triction  des  vaisseaux  du  foie  qui  restreignent  leur  débit.  Puis,  tout 
aussitôt  après,  comme  on  peut  le  voir  même  par  cette  expérience, 
la  sécrétion  glycosique  est  activée  au  point  de  compenser  largement 
cette  insuftisance  de  débit  et  le  sucre  s'accumule  dans  le  réservoir 
artériel  où  nous  puisons  le  sang  pour  le  doser.  Le  raisonnement  en 
somme  garde  toute  sa  valeur  ;  les  deux  phénomènes.  Fan  sécrétoire 
et  l'autre  circulatoire^  tantôt  s'accompagnent,   tantôt  se  suivent, 
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tantôt  s'ajoutent  et  tantôt  s'inversent;  ils  sont  donc  en  somme  indé- 
pendants et  gouvernés  chacun  par  leurs  nerfs  propres. 

0 

Autre  méthode.  —  Mais  le  moyen  le  plus  radical  pour  démontrer 
celle  indépendance,  c'est  celui  dont  on  a  usé  pour  d'autres  glandes 
ot  qui  consiste  à  provoquer  le  phénomène  de  sécrétion  en  dehors  de 
toule  circulation  dans  la  glande.  Il  est  applicable  au  foie,  bien  qu'il 
y  présente  des  difficultés  particulières.  Le  phénomène  sécrétoire 
que  nous  visons  ici  est,  en  effet,  assez  particulier  dans  son  genre  :  il 
ne  se  traduit  pas  extérieurement  par  l'écoulement  d'un  liquide,  c'est 
une  sécrétion  interne  comme  on  dit  :  c'est  un  acte  chimique  intime, 
phénomène  d'hydratation  et  de  dédoublement,  véritable  fermentation 
sur  laquelle  le  système  nerveux  aurait  prise,  non  pas  indirectement, 
comme  on  Ta  jusqu'ici  supposé,  mais  directement  sans  l'intermé- 
diaire du  sang.  Autrement  dit,  y  a-tril  pour  le  foie  des  nerfs  ayant 
pour  fonction  d'exciter  la  tranformation  de  son  glycogène  en  glycose, 
comme  nous  voyons  dans  les  muscles  des  nerfs  qui  excitent  la  trans- 
formation de  son  glycogène  en  acide  lactique  et  surtout  carbonique. 
Posée  à  ce  point  de  vue,  la  question  a  un  intérêt  qui  n'échappera  à 
personne.  Jugeons  d'abord  la  question  de  fait. 

Nos  expériences  sur  ce  point  ont  été  conduites  delà  façon  qui  suit  : 
L'animal  (chien  ou  lapin)  est  curarisé  à  la  limite.  On  fait  la  respira- 
tion artificielle  ;  une  ouverture  est  faite  au  thorax  et  l'autre  à  l'abdo- 
men. Des  fils  d'attente  sont  passés  sous  l'aorte,  au-dossus  du  dia- 
phragme et  sous  la  veine  porte.  On  a  grand  soin  d'éviter  les  splanch- 
niques  qui  doivent  être  intacts;  par  contre,  il  est  mieux  de  couper 
les  deux  vagues.  On  lie  rapidement  l'aorte  et  la  veine  porte  pour 
supprimer  dans  le  foie  toute  circulation.  On  distrait  de  cet  organe 
un  de  ses  lobes  par  une  ligature  fortement  serrée  ou  une  franche  sec- 
tion et  on  referme  l'abdomen.  On  suspend,  la  respiration  artificielle 
jusqu'à  menace  d'asphyxie  et  on  la  rétablit  de  temps  en  temps  pen- 
dant de  courts  instants.  Ceci  a  pour  but  de  mettre  la  moelle  dans  le 
plus  grand  état  d'excitation  et  le  plus  longtemps  possible.  Cette  ex- 
citation va  nécessairement  à  la  partie  du  foie  qui  a  été  laissée  en 
communication  avec  les  nerfs,  un  seul  lobe  en  est  préservé,  celui 
qui,  lié  ou  détaché,  est  laissé  dans  l'abdomen  comme  témoin.  Toutes 
les  conditions  sont  égales  pour  les  deux  parties  du  foie,  sauf  en  ce 
qui  concerne  les  nerfs  ;  s'il  y  a  une  différence  dans  les  actes  intimes 
de  la  cellule  hépatique,  elle  devra  leur  être  rapportée.  Cette  diflé- 
rence  est  réelle,  parfois  considérable,  comme  le  montre  le  tableau 
suivant.  Elle  porte  sur  la  quantité  de  glycogène  qui  disparaît  pendant 
la  durée  de  l'excitation,  estimée  comparativement  sur  le  lobe  témoin 
.«oustrait  à  l'influence  des  nerfs  et  sur  l'un  des  lobes  laissés  en  rap- 
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port  avec  eux.  Cette  quantité  est  évaluée  en  extrayant  et  pesant  le 
glycogène  par  la  méthode  de  Kiilz, 
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De  cet  ensemble  de  preuves  il  faut  donc  conclure  :  la  glycogénèse 
hépatique,  autrement  dit  la  transformation  du  glycogène  du  foie 
en  glucose,  est  sous  la  dépendance  du  système  nerveux  :  cette  action 
peut  s'exercer  sans  I intermédiaire  de  la  circulation^  par  faction 
directe  de  nerfs  véritablement  sécréteurs  apportant  r excitation  des 
centres  à  la  cellule  hépatique.  L'existence  de  nerfs  glyco-sécréteurs 
était  rendue  déjà  très  vraisemblable  par  le  raisonnement  analogique; 
elle  est  en  réalité  démontrée  par  l'expérience. 
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RECHERCHES   SUR   LA  CIRCULATION   CAPILLAIRE 
CHEZ    L*HOMME 

A    l'aide    d'un    nouvel    appareil    pléthysmographique 


Par  MM. 

L.    HALLION 

ET 

CH.   COMTE 

Chef  des  Traraux. 

1 

Préparateur. 

(Travail  du  laboratoire  de  Physiologie  pathologique  des  Hautes-Etudes.) 


Démontrée  par  Piégu,  Tinfluence  de  la  circulation  du  sang  sur  les  va- 
riations de  volume  des  membres,  chez  l'homme,  a  été  successivement 
étudiée  par  Chélius,  Ruisson,  Marey,  Fick,  et  surtout  par  François- 
Franck  et  par  Mosso.  Ces  auteurs,  dont  les  travaux  ont  été  bien  exposés 
dans  la  thèse  de  Suc^  ont  employé  des  pléthysmographes  de  forme  et  de 
disposition  variées,  mais  constitués  toujours  par  un  récipient  clos  rem-: 
pli  d'eau  où  était  introduit  le  membre  a  explorer  ;  les  modifications  de 
volume  de  l'organe  se  traduisaient  par  les  déplacements  du  liquide, 
qui  pouvaient  être  facilement  enregistrés.  Citons  encore  quelques  travaux 
plus  récents  où  de  légères  modifications  ont  été  apportées  à  la  technique. 
Sewalî  et  Sandford  ^,  introduisant  un  doigt  dans  un  tube  de  verre, 
comme  Tavait  fait  antérieurement  Marey  pour  Pétude  de  la  pression  dans 
les  artères  capillaires,  ont  exploré  les  variations  de  volume  produites 
par  des  .excitations  électriques  locales.  Mosso  3,  modifiant  son  appareil 
primitif  a  employé  des  récipients  remplis  d'air  ;  Fano^ ,  puis  Maragliano 
et  Lusona  ^  ont  étudié  par  le  même  procédé  les  phénomènes  vaso-moteurs 
chez  les  fébricitants. 

Un  appareil  récemment  décrit  par  François-Franck  :  le  sphygmographe 
volumétrique  à  double  levier  amplificateur,  offre  sur  les  appareils  précé- 

'  Suc,  Tbhae  de  docL  Parit,  1878. 

*JourB.  of  Pbyaiology,  1890,  t.  XI,  p.  179. 

'Areh.  iul  de  bioL,  1884,  t.  V,  p.  130-143. 

*  Sui  movimenti  riûessi  dei  vaai  Bangtiigni»  Genova,  1885. 

•Areb.  ital.  de  bioL,  t.  XI,  p.  246. 
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dents  le  grand  avantage  de  supprimer  l*emploi  du  récipient  ;  il  est  d*un 
maniement  simple  et  s^adapte  à  tous  les  doigts,  quel  que  soit  leur  dia- 
mètre; mais  il  exige  de  la  partie  explorée  une  fixité  absolue.  De  plus 
rinscription  étant  directe,  il  ne  peut  aisément  servir  à  Texploration  si- 
multanée de  plusieurs  membres. 

Tous  ces  appareils,  indépendamment  de  certains  inconvénients  parti- 
culiers à  chacun  d'eux,  comportent  de  notables  causes  d'erreur.  La  partie 
explorée,  insuffisamment  immobilisée  dans  Tintérieur  de  Tappareil,  tend 
à  changer  de  position,  au  grand  détriment  de  la  précision  des  tracés.  Ce 
défaut  est  d'autant  plus  marqué  que  la  plupart  du  temps  l'appareil  explo- 
rateur est  fixe.  En  suspendant  le  récipient  comme  l'ont  recommandé 
François-Franck  et  Mosso,  on  n'atténue  que  partiellement/et  inconvéniait, 
le  récipient  présentant  toujours,  par  le  fait  même  de  son  poids,  une  fixité 
relative.  Aussi,  pour  peu  que  le  ^membre  se  meuve,  voitron  des  modifi- 
cations tout  accidentelles  du  tracé  se  substituer  ou  se  combiner  aux 
courbes  volumétriques.  Ce  défaut  prend  une  importance  toute  particulière 
quand  on  opère  sur  des  sujets  dont  on  ne  peut  exiger  une  docilité  ci 
une  attention  soutenue,  sur  des  malades  par  exemple.  Il  suffit  de  consi- 
dérer certains  tracés  obtenus  dans  ces  dernières  conditions,  et  publiés 
comme  courbes  volumétriques,  pour  se  convaincre,  au  premier  coup 
d'oeil,  que  cette  cause  d'erreur  n'est  pas  toujours  évitée. 

L'un  de  nous  ayant  entrepris,  il  y  a  trois  ans,  dans  le  service  du 
regretté  professeur  Charcot,  des  recherches  cliniques  sur  les  phénomènes 
vaso-moteurs,  a  dû  s'efforcer  d'atténuer  les  désavantages  de  ces  procédés 
pléthysmographiques.  Il  y  a  réussi  dans  une  mesure  suffisante  pour  lui 
permettre  quelques  constatations  intéressantes,  pour  la  plupart  encore 
inédites. 

Depuis  lors,  M.  François-Franck  ayant  poursuivi  des  expériences 
nombreuses  sur  l'innervation  vaso-motrice,  nous  avons  été  amenés, 
sous  la  direction  et  avec  la  collaboration  de  ce  maître,  à  modifier  la 
technique  des  explorations  de  volume,  pratiquées  chez  l'homme  aussi 
bien  que  chez  l'animal. 

Nous  ne  décrirons  pas  ici  les  nouveaux  appareils  dont  nous  avons  fait 
usage  chez  l'homme,  ils  figureront,  avec  toute  une  série  d'appareils  du 
môme  genre,  dans  un  travail  fait  en  commun  avec  M.  François-Franck  et 
qui  sera  publié  dans  les  Comptes  rendus  des  Travaux  du  Laboratoire.  Le 
caractère  propre  de  ces  appareils,  c'est  que  l'organe  (doigt,  main  ou  pied) 
se  trouve  dans  une  enveloppe  commune  avec  une  ampoule  élastique,  de 
telle  sorte  que  l'ampoule  et  l'organe  varient  toujours  de  volume  en  sens 
,  inverse.  Les  variations  de  volume  sont  transmises,  par  l'intermédiaire 
d'un  tuyau  de  caoutchouc  souple  et  léger,  soit  à  un  tambour  qui  les 
inscrit,  soit  à  une  colonne  liquide  qui  permet  de  les  constater  ou  de  les 
enrogistrer  photographiquement.  L'appareil  est  très  léger,  l'organe  y 
est  maintenu  suffisamment  pour  que  sa  position  ne  varie  point,  aussi 
comme  le  montrent  quelques-unes  des  courbes  qui  suivent,  on  n'a  à 
craindre,  quand  le  membro  subit  une  translation  en  totalité,  aucun  dépla- 
cement de  la  partie  explorée  par  rapport  à  l'appareil  qui  lui  est  appliqué. 
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Dans  le  présent  travail,  nous  énoncerons  quelques-uns  des  résultats 
que  ce  procédé  nous  a  fournis,  et  qui  suffiront,  pensons-nous,  à  en  démon- 
li*erles  avantages.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  certains  points,  dont 
chacun  pourra  faire  le  sujet  d*une  note  spéciale. 

Pouls  total,  —  La  sensibilité  de  nos  appareils  nous  permet  d'obte- 
nir, sans  donner  au  levier  inscripteur  une  longueur  exagérée,  des 
tracés  très  nets  du  pouls  capillaire. 


Fig.  1.  —  Pouls  capillaire  de  deux  doigts. 

La  figure  1  représente  le  pouls  capillaire  de  deux  doigts,  pris  en 
été  après  déjeuner.  Ces  indications  ne  sont  pas  inutiles;  dans 
certains  cas,  en  effet,  notamment  à  jeun  et  sous  Tinfluence  du  froid, 
la  pulsation  totale  est  très  diminuée,  parfois  même  imperceptible. 


'^'^%m:w( 


Vïg.  2.  —  Varialions  du  pouls  total  avec  les  changemenls  de  position  du  corps. 
!•  Sujet  debout.  —  2.  Accroupi.  —  3.  Debout. 

La  figure  2  donne  une  idée  des  variations  de  la  forme  et  de  la 
fréquence  du  pouls  avec  les  changements  de  position  du  corps  par 
rapport  au  membre  exploré. 

Variations  de  cause  mécanique.  —  Les  tracés  qui  suivent  mon- 
trent combien  les  indications  fournies  par  Tappareil  sont  fidèles  en 
dépit  des  mouvements  parfois  très  rapides  que  nous  avons  imprimés 
au  membre  soumis  à  l'exploration.  Des  tracés  semblables  ne  pour- 
raient être  obtenus  avec  les  autres  pléthysmographes  que  très 
difficilement,  au  prix  des  précautions  les  plus  minutieuses. 

La  figure  3  montre  que  l'appareil  est  aussi  sensible  aux  diminu- 
tions qu'aux  augmentations  de  volume,  et  que  les  différences  sont 
assez  marquées,  bien  qu'on  explore  un  seul  doigt  de  chaque  main. 
La  compression  de  l'artère  sous-clavière  droite  amène  une  diminu- 


384 


L.    HALUON  ET  CH.    COMTE. 


lion  de  volume  du  membre  correspondant  et  une  légère  augmen- 
tation dans  le  membre  opposé. 


Fig.  8.  —  Exploration  simultanée  du  volume  d'un  doigt  de  chaque  main  : 
M.  d.,  main  droite;  M.  g.,  main  gauche;  8.,  secondes. 

1 .  Composition  de  Tarière  sous-claviëre  droite  (de  a  k  b).  —  8.  Compression  de 
Tavant-bras  droit  commencée  en  «,  supprimée  brusquement  en  i>.  — 3.  ËléTS- 
tion  progressive  du  membre  supérieur  (de  ë  k  b);  abaissement  de  ce  membre 
(de c  à  (/).  —  4  «,  élévation  simultanée  des  deux  membres  supérieurs;  b,  abais- 
sement; c,  léger  temps  d'arrêt  dans  rabaissement. 

Avec  une  légère  compression,  lente  et  prolongée,  de  Tavant-bras, 
le  volume  de  la  main  augmente  progressivement,  et  chaque  nou- 
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velle  ondée  sanguine  fait  croître  le  volume  jusqu'à  un  certain 
maximum,  variable  d'ailleurs  suivant  Tintensité  de  la  compression 
exercée. 

L'élévation  d'un  bras  fait  diminuer  son  volume  et  augmenter 
légèrement  celui  du  membre  symétrique.  L'élévation  simultanée  des 
deux  bras  montre  la  sensibilité  comparative  des  deux  appareils. 
Les  deux  courbes  peuvent  être  obtenues  sensiblement  de  même 
valeur,  et  si,  dans  la  figure,  elles  ne  sont  pas  identiques,  le  manque 
de  parallélisme  provient  surtout  d'un  abaissement  plus  rapide  d'un 
des  bras. 

Nous  reproduisons  ici  une  courbe  des  variations  de  volume  des 


Fig.  4.  —  Varialion  de  volume  des  quatre  membres  en  rapport  avec  les 
mouvements  respiratoires. 

P.  d.,  pied  droit;  P.  g.,  pied  gauche;  M.  d.,  main  droite;  M.  g.,  main  gauche; 
R.  th.,  mouvements  respiratoires  du  thorax;  H.  a.,  mouvements  de  l'abdomen; 
I.,  inspiration;  Ex.,  expiration. 

quatre  membres  en  rapport  avec  les  mouvements  respiratoires.  Le 
processus  qui  préside  à  ces  variations  est  certainement  complexe  ; 
nous  n'insistons,  pas  sur  ce  sujet,  que  nous  avons  l'intention  de 
reprendre  ultérieurement  (%.  4). 

Variations  vaso-motrices. —  La  diminution  de  volume  que  produit 
la  vaso-constriction  dans  les  extrémités  a  été  étudiée  avec  détail  par 
M.  François-Franck.  Cet  auteur  a  mis  en  lumière  les  principaux 
caractères  du  phénomène,  et  fait  valoir  les  raisons  qui  en  démon- 
trent la  natm*e  vaso-motrice. 

Aux  divers  tracés  que  nous  reproduisons  plus  loin,  et  qui  ont  été 
pris  chez  l'homme,  il  est  intéressant  de  comparer  le  tracé  représenté 
par  la  figure  5,  et  qui  a  été  emprunté  au  chien.  Sous  l'influence 
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d'une  excitation  sensitive  (bout  central  du  crural  droit)  la  patte  pos- 
térieure gauche  a  diminué  de  volume.  En  môme  temps  la  pression 
artérielle  s*est  élevée  :  preuve  évidente  que  le  phénomène  observé 
dans  la  patte  n*est  pas  causé  par  un  abaissement  de  la  pression 
entraînant  un  moindre  afflux  du  sang. 


Fig.  5  (chion). — VasoHïonstriction  do  la  patte  à  la  suite  d'une  excitation  sensitiTe. 

^- P*  S*i  patte  postérieure  gauche;  Sph.  fém.,  pression   dans  Tartère   fémorale 
droite,  prise  à  l'aide  du  sphygmoscopc. 

Chez  l'homme  d'ailleurs,  on  peut  aisément  mettre  en  évidence  la 
nature  vasoHîonstrictive  des  diminutions  do  volume  engendrées  par 
une  stimulation  sensitive,  et  cela  en  inscrivant  simultanément  le 
pouls  artériel  et  les  variations  volumétriques  d'un  même  membre. 
La  figure  6  en  est  un  exemple  :  au  moment  où  le  volume  du 


l'^^''^  ^'^i^yt.tittt**^f^^i^*i!i*^^*int^^ 


Fig.  6.  —  Exploration  simultanée  du  pouls  radial  gauche  (A.  R.  a.)  et  du  volume 
d'un  doigt  de  la  main  gauche  (D.  M.  g.). 

i,  inspiration;  e,  expiration. 

doigt  diminue,  et  alors  que  les  pulsations  totales,  amsi  qu'il  est 
de  règle  en  cas  de  vaso-constriction,  décroissent  d'amplitude,  on 
voit,  au  contraire,  la  pulsation  radiale  inscrite  par  le  sphygmographe 
augmenter  de  hauteur.  Or,  c'est  précisément  ce  qui  a  lieu  quand  on 
comprime  une  artère  au-dessous  du  sphygmographe  (Marey,  Circu- 
lation), Dans  le  cas  présent,  l'obstacle  à  l'écoulement  du  sang  arté- 
riel ne  saurait  être  attribué  qu'à  un  resserrement  dclif  des  artérioles. 
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Dans  nos  expériences,  chez  des  sujets  normaux,  nous  avons  vu 
les  excitations  sensitives  cutanées^  quels  qu'en  fussent  le  siège  et  la 
nature,  se  traduire  par  une  réaction  vaso-constrictive  dans  les  extré- 
mités, à  moins  que  celles-ci  ne  se  trouvassent,  au  moment  de  Texci ta- 
lion, dans  un  état  de  vaso-constriction  préalable.  A  la  vérité,  nous 
avons  étudié  principalement  les  excitations  brusques  ou  peu  prolon- 
gées, et  nous  n'oserions  affirmer  que  la  formule  s'applique  avec  la 
même  rigueur  aux  excitations  de  longue  durée. 

L'impression  du  froid  ou  l'impression  brusque  du  chaud,  toute 
sensation  douloureuse  telle  que  piqûre,  brûlure,  application  d'un 
courant  faradique,  etc.,  souvent  une  sensation  non  douloureuse, 
comme  en  produit  une  excitation  électrique  faible  ou  môme  un 
simple  contact,  déterminent  l'apparition  du  phénomène  ;  et  celui-ci 


Fig.  7.  —  Variations  de  volume  des  quatre  membres  sous  l'inlluence  d'excitations 
cutanées  douloureuses,  portées  sur  le  doigt  exploré  de  la  main  droite  (dé- 
charges faradiques  instantanées).  Excitation  unique  en  a  et  Z),  triple  en  c. 

P.  d.,  pied  droit;  P.  g.,  pied  gauche;  M.  d.,  main  droite;  M.  g.,  main  gauche. 

présente  toujours,  dans  ces  divers  cas,  les  mêmes  caractères  essen- 
tiels. En  raison  de  cette  uniformité  générale,  il  nous  a  semblé 
superflu  de  multiplier  les  figures  se  rapportant  aux  tracés  obtenus 
sous  l'influence  d'excitations  variées. 

Le  plus  souvent,  nous  avons  exploré  simultanément  deux  membres 
symétriques  ;  à  maintes  reprises,  nous  avons  enregistré  à  la  fois  le 
volume  des  quatre  membres.  Invariablement^  la  vaso-constriction 
réflexe  apparaît  à  la  fois  dans  toutes  les  extrémités^  et  sa  valeur 
relative  dans  chacune  d'elles  ne  dépend  en  aucune  manière  du  siège 
de  ïexcitation  (fig.  1), 

Certaines  excitations  des  muqueuses  viscérales  produisent  des 
phénomènes  de  tous  points  semblables.  L'ingestion  d'eau  froide 
entraine  une  vaso-constriction  passagère  des  membres.  L'impression 
que  fait  subir  à  la  muqueuse  respiratoire  l'air  brusquement  inspiré 
agit  de  même.  C'est  ainsi,  du  moins,  que  nous  interprétons  certaines 
diminutions  de  volume  des  membres,  qui  suivent  les  inspirations 
rapides  et  profondes  (fig.  8).  Le  phénomène  revêt,  en  efl'et,  tous  les 
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caractères  d'une  vaso-constriction  réflexe,  et  doit  être  discerné, 
suivant  nous,  des  variations  de  cause  mécanique  liées  aux  actes  de 
la  respiration. 

Des  excitations  sensorielleSy  parfois  peu  intenses,  amènent  les 
mêmes  manifestations  vaso-motrices  (bruit,  lumière,  odeur)  même 
en  Tabsence  de  toute  émotion,  de  toute  surprise. 

Ce  dernier  point  était  important  à  spécifier.  En  effet,  nous  avons 
toujours  vu  les  émotions  se  traduire  par  des  phénomènes  de  vaso- 
constriction dans  les  extrémités.  Il  n'est  pas  nécessaire  pour  cela 
que  rémotion  soit  vive  ;  souvent  la  moindre  surprise,  fattente  dm 
phénomène  que  le  sujet  sait  imminent,  suffisent  à  produire  cet  effet. 
Les  caractères  de  la  vaso-constriction  ainsi  déterminée  nous  ont 


F'ig.  8.  —  Vaso-conlpiclion  produite  dans  les  doigts  (V.  4d.) 
par  une  forte  inspiration. 

R.  th.,  variations  respiratoires  du  thorax,  R.  a.,  mouvements  de  Tabdomeo. 


paru  être  entièrement  comparables  à  ceux  de  la  vaso-<îonstriction 
qu'engendre  une  excitation  sensitive  quelconque.  Il  y  a  là,  sans 
doute,  matière  à  des  études  intéressantes  au  point  de  vue  psycholo- 
gique. 

La  figure  9  représente  deux  phénomènes  de  vaso-constriction  qui 
se  suivent;  ils  sont  causés,  le  premier  par  l'attente  du  bruit,  l'autre 
par  le  bruit  lui-même. 

Cela  étant,  on  pourrait  se  demander  si,  parfois,  la  vaso-constric- 
tion apparaissant  à  la  suite  d'une  excitation  sensitive  est  bien 
purement  réflexe.  Ne  dépend-elle  pas  en  partie  de  l'émotion,  ou,  si 
l'on  veut,  du  pi*ocessus  psychique,  cérébral,  que  la  sensation 
provoque.  Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  signaler  ici  un  fait  que  nous 
avons  maintes  fois  constaté  chez  des  hystériques.  Chez  ces  malades^ 
le  réflexe  vaso-constricteur  se  manifeste  intégralement  y  même 
quand  on  porte  l'excitation^  à  l'insu  du  sujets  sur  une  zone  absolu- 
ment anesthésiée.  En  pareil  cas,  aucune  perception  n'a  Heu,  au 
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Il  sera  désormais 
facile,  à  Taide  du  pro- 
cédé qui  nous  a  fourni 
ces  résultats,  d'entre- 
prendre des  recher- 
ches de  divers  ordres 
concernant  la  physio- 
logie et  la  psychologie 
normales  et  patholo- 
giques. L*étude  de  la 
circulation  périphér.que  dans  ses  rapports  avec  Je  ibnclionnemenldu 
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sens  courant  du  mot, 
et  cependant  la  ré- 
action vasculaire  se 
manifeste  dans  toute 
sa  netteté. 

Dans  aucune  des 
circonstances  que 
nous  avons  indiquées, 
malgré  des  expé 
riences  répétées,  nous 
n*avons  rencontré  de 
réaction  vaso^ilata- 
trice.  Souvent,  il  est 
vrai,  la  vaso-constric- 
tion  était  suivie  d'un 
certain  degré  de  dila- 
tation, mais  jamais 
celle-ci  ne  s'est  mon- 
trée à  titre  de  phéno- 
mène initial.  Le  sé- 
jour dans  un  milieu 
chaud  augmente  gra- 
duellement le  volume 
des  organes  et  Tam- 
plilude  du  pouls  total, 
mais  on  ne  saurait 
affirmer ,  sans  plus 
ample  informé,  qu'il 
s'agisse  là  d'un  pro- 
cessus vaso-dilatateur 
réflexe. 
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cœur,  avec  Tétat  de  la  circulation  veineuse,  avec  les  actes  respira- 
toires et  les  phénomènes  connexes,  nous  a  donné  des  renseignements 
que  nous  aurons  à  compléter  et  à  interpréter  par  la  suite. 

Dans  le  domaine  de  la  pathologie,  surtout  dans  celui  de  la 
pathologie  nerveuse,  les  investigations  semblent  devoir  être  parti- 
culièrement fécondes,  ainsi  que  nous  l'ont  prouvé*  déjà  quelques 
observations  faites  chez  des  malades.  Certaines  maladies  réalisent 
des  dissociations  fonctionnelles  comparables,  et  parfois  supérieures 
par  leur  précision,  à  celles  que  pratique  la  physiologie  expérimen- 
tale. Aussi  des  recherches  dans  cette  direction  poun'aient-elles 
éclairer  non  seulement  la  physiologie  pathologique,  mais  encore,  à 
certains  égards,  la  physiologie  normale. 


XVI 

INFLUENCE   COMPARÉE  DU   POISON   TÉTANIQUE 

SUR  l'excitabilité   des   systèmes   nerveux   moteur   et   SENSITIF 

Par  MM.   COURMONT  ot  DOYON 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Morat.) 


Dans  des  travaux  antérieurs*,  nous  avons  cherché  à  élucider  le 
mécanisme  de  la  production  des  contractures  dans  le  tétanos.  A  ce 
moment,  nous  avons  fait  ressortir  les  faits  principaux  suivants  :  En 
premier  lieu,  le  poison  tétanique  parait  sans  action  directe  sur  la 
*  fibre  musculaire.  En  effet,  la  curarisation  fait  disparaître  la  contrac- 
ture. Les  muscles  primitivement  tétanisés  deviennent  souples.  Leur 
excitabilité,  loin  d*étre  augmentée,  est  diminuée.  La  section  des  nerfs 
moteurs  permet  d'arriver  aux  mêmes  résultats  que  la  curarisation. 
On  peut  encore  faire  cesser  aussitôt  les  contractures  dans  un  membre 
tétanisé  en  limitant  l'opération  aux  racines  postérieures  de  la  région 
correspondante.  En  définitive,  nous  avons  conclu  de  nos  expériences 
que  le  poison  tétanique  exerce  une  action  élective  sur  le  système 
nerveux  sensitif.  C'est  également  la  conclusion  du  travail  que  M.  Au- 
tokratow^  a  fait  dans  le  laboratoire  de  M.  Straus  et  celle  des  expé- 
riences de  M.  Brùnner^^  en  Allemagne. 

Nous  nous  sommes  proposé,  dans  cet  article,  de  déterminer  l'in- 
fluence exercée  par  le  poison  tétanique  sur  l'excitabilité  des  diffé- 
rentes parties  du  système  nerveux  et  particulièrement  sur  celle  des 

•  CouRMONT  el  DoTON,  CoDgrhs  de  LiègCy  août  1893;  Arch.  de  pbysiol.^  jan- 
vier, 1894. 

'  AUT0KRA.T0W,    Rechcrches   expérimentales   sur  le  mode  de  production  des 
contractures  dans    le  tétanos  (Archives  de  médecine   expérimentale^  Septenv- 
-       bre  1893). 

•  Conrad  Drunner,  Beitrage  zur  Klinisch.  Chirurgie^  Bd.  IX,  I,  1892;  Deut- 
che  medicinische  Wocbenscbrift^  1894,  n*  5. 
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nerfs  moteurs  et  des  nerfs  sensitifs.  Cette  étude,  on  le  comprend, 
constitue  le  complément  nécessaire  des  expériences  antérieures  que 
nous  venons  de  rappeler.  II  fallait  absolument  pouvoir  mettre  en  pa- 
rallèle des  résultats  produits  par  la  section  des  racines  postérieures 
d'un  membre  tétanisé,  ceux,  qui  sont  provoqués  par  l'excitation,  soit 
des  nerfs  moteurs,  soit  des  nerfs  sensitifs  de  cette  région.  En  effet, 
la  cessation  des  contractures  dans  un  membre  tétanisé,  à  la  suite  de 
la  section  des  racines  postérieures  correspondantes  prouve,  en  défi- 
nitive, uniquement  ce  fait  que  dans  le  tétanos  il  ne  se  produit  pas  de 
contractures  s'il  n'y  a  pas  excitation  des  nerfs  à  la  périphérie.  Celte 
constatation  permet  de  songer  à  une  action  élective  de  la  toxine  sur 
le  système  nerveux  sensitif.  Elle  ne  l'établit  pas  d'une  manière  irré- 
futable. On  pourrait  encore  admettre  que,  si  les  excitations  périphé- 
riques provoquent  la  contracture  chez  un  animal  inoculé  avec  le  poi- 
son tétanique,  c'est  parce  que  ce  poison  a  augmenté  l'excitabilité  des 
nerfe  moteurs.  En  d'autres  termes,  il  est  acquis  que  dans  le  tétanos, 
la  contracture  est  d'origine  réflexe.  Mais  est-ce  le  segment  sensitif 
de  l'arc  réflexe  qui  est  devenu  plus  excitable  ou  est-ce  le  segment 
moteur?  Seule  l'excitation  de  l'un  et  de  l'autre  de  ces  deux  éléments 
pouvait  nous  renseigner  sur  ce  sujet.  Tel  est  le  point  particulier  que 
nous  nous  sommes  proposé  de  résoudre. 

Nos  expériences  ont  été  faites  sur  le  chien.  Nous  avons  indiqué 
antérieurement  la  marche  du  tétanos  chez  cet  animal.  Si  l'iojection 
est  pratiquée  dans  le  sang,  on  obtient  d'emblée  un  tétanos  généra- 
lisé. L'inoculation  sous-cutanée  ou  intra-musculaire  détermine,  au 
contraire,  une  forme  caractérisée  par  l'envahissement  progressif,  de 
proche  en  proche,  des  différents  groupes  musculaires.  Si  donc  on 
inocule  le  tétanos  à  un  chien  dans  l'épaisseur  des  muscles  d'une 
cuisse,  les  contractures  se  manifesteront  tout  d'abord  dans  c-ette 
cuisse.  Elles  y  resteront  localisées  pendant  un  temps  qui  varie  avec 
le  degré  de  virulence  du  poison  employé.  On  comprend  qu'il  est  pos- 
sible, à  ce  moment,  de  procéder  à  une  étude  compai'ative  de  l'excita- 
bilité, soit  des  nerfs  moteui*s,  soit  des  nerfs  sensitifs  du  côté  sain  et 
du  côté  malade. 

Toutes  nos  inoculations  ont  été  pratiquées  avec  des  cultures  de 
bacilles  de  Nicolaier  filtrées  au  filtre  Chamberland.  Les  cultures  fil- 
trées que  nous  avons  employées  étaient  conservées  depuis  un  an 
environ  à  l'abri  de  la  lumière  et  dans  des  tubes  scellés  à  la  lampe. 
Leur  virulence  était  encore  telle  qu'il  suffisait  d'une  ii^'ection  de 
5  centimètres  cubes  de  ce  liquide  pour  provoquer  un  tétanos  très 
caractérisé  de  la  patte  inoculée  au  bout  de  trente^ix  heures.  La  mort 
survenait  le  cinquième  ou  le  sixième  jour.  Dès  le  quatrième,  le  téta- 
nos était  généralisé. 
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Nous  avons  fait  deux  séries  d'expériences.  Dans  une  première 
série,  nous  avons  comparé  Texcitabilité  d'un  nerf  mixte  sur  un 
membre  tétanique  à  celle  du  nerf  correspondant  du  côté  sain.  Nous 
avons  choisi  le  nerf  sciatique.  L'excitabilité  des  nerfs  était  mesurée 
d'après  les  changements  survenus  dans  la  tension  artérielle  générale 
sous  l'influence  de  l'excitation.  Dans  une  seconde  série  d'expériences, 
nous  avons  excité  sur  des  chiens,  qui  présentaient  également  un 
tétanos  localisé  à  une  des  pattes  postérieures,  les  racines  lombaires 
postérieures  et  antérieures  correspondantes.  L'excitabilité  des  ra- 
cines était  mesurée. d'après  l'intensité  de  la  contraction  des  muscles 
de  la  cuisse  correspondante.  L'intensité  de  la  contraction  était  jugée 
d'après  la  simple  inspection  des  muscles.  Pour  ces  dernières  expé- 
riences, nous  avons  eu  soin  de  choisir  des.  animaux  très  jeunes,  en 
raison  de  la  facilité  qu'on  a  de  rechercher  sur  eux  les  racines  lom- 
baires. 

Il  convient  d'ajouter  que,  comme  excitant,  nous  avons  toujours 
employé  des  courants  induits  fournis  par  un  appareil  de  Du  Bois 
Reymond.  On  déterminait  pour  chaque  cordon  nerveux  et  de  chaque 
côté  le  courant  minimum  susceptible  de  produire  un  elTet  apparent. 
L'écartement  des  deux  bobines  du  chariot  était  noté  chaque  fois. 

Les  résultats  que  nous  avons  constatés  sont  les  suivants  :  L'excita- 
bilité des  nerfs  sensitifs  est  considérablement  augmentée  par  le  poi- 
son tétanique.  Celle  des  nerfs  moteurs  ne  paraît  modifiée  en  aucune 
façon.  Los  expériences  suivantes  le  prouvent  : 

Exp.  L  —  Un  chien  de  petite  taille  reçoit  dans  Tépaisseur  des  muscles 
(le  la  cuisse  droite  5  centimètres  cubes  de  culture  filtrée  de  bacille  de 
Nicolaîer.  Le  surlendemain,  Tanimal  présente  un  tétanos  localisé  a  la 
patte  postérieure  droite.  Cette  patte  seule  est  absolument  raide  ;  la  patte 
postérieure  gauche,  ainsi  que  tout  le  reste  du  corps,  est  indemne. 

A  ce  moment,  on  injecte  sous  la  peau  du  chien  4  centigrammes  de 
morphine  ;  puis  on  ancsthésie  Tanimal  au  chloroforme. 

On  recherche  les  nerfs  sciatiques  de  chaque  côte  à  leur  sortie  du  bassin 
par  la  grande  ouverture  sciatique.  On  les  charge  sur  des  fils.  On  les  sec- 
tionne et  on  lie  le  bout  central. 

I^  pression  artérielle  est  prise  dans  la  carotide.  Le  manomètre  est  un 
manomètre  ù  mercure  muni  d*un  flotteur  inscripteur  en  verre. 

On  attend  une  demi-heure.  Le  chloroforme  est  éliminé.  Grâce  à  l'em- 
ploi de  la  morphine,  Tanimal  est  néanmoins  parfaitement  calme. 

Courant  très  faible  ;  les  deux  bobines  du  charriot  sont  écartées  au 
maximum  ;  durée  de  Texcitation,  cinq  secondes  : 

Excitation  du  bout  central  du  nerf  sciatique  du  côté  sain,  rien;  du  côté 
tétanique,  élévation  de  pression  de  6  millimètres  pendant  vingt  secondes. 

Nouvelle  excitation  :  écartement  des  bobines,  30  ;  durée  de  l'excitation, 
six  secondes  : 

ArCII.   os  PHYS.,  5*  SKRIE.  —  VI.  26 
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Côté  sain,  rion;  côté  tétanique,  élévation  de  pression  de  là™" ,9  pen- 
dant une  durée  de  quarante-cinq  secondes. 

Troisième  excitation  :  écartement  des  bobines,  25  ;  durée  de  Tcxcita- 
tion,  cinq  secondes: 

Côté  sain,  rien  ;  côté  tétanique,  élévation  de  pression  de  14"",15  pen- 
dant cinquante  secondes. 

Quatrième  excitation  :  écartement,  10  ;  durée,  six  secondes  : 


H44-H 


Fig.  1.  —  Excitabilité  du  nerf  sciatique. 

E,  excitation  du  nerf  sciatique  du  côté  sain  ;  E',  excitation  du  nerf  sciatique 
du  côté  tétanique. 


Côté  sain,  rien  ;  côté  tétanique,  élévation  de  pi*ession  de  â  centimètres 
environ  (%.  1). 

On  pratique  enfin  deux  excitations  successives  avec  un  courant  plus 
fort  (exactement  5  des  bobines).  On  observe  une  élévation  de  pression  de 
14  millimètres  environ  à  la  suite  de  Texcitation  du  bout  central  du  sciatique 
du  côté  sain  et  de  près  de  4  centimètres  a  la  suite  de  celle  du  bout  central 
du  nerf  du  côté  tétanique.  De  plus,  la  réaction  vaso-motrice  est  instan- 
tanée dans  le  second  cas.  Le  seul  fait  de  soulever  le  nerf  provoque  déjà 
Tascension  immédiate  de  la  colonne  de  mei*cui*e.  Au  contraire,  on  observe 
un  retard  appréciable  ù  la  suite  de  Texcitation  du  nerf  du  côté  sain. 

Exp.  IL  —  Très  jeune  chien  de  4  à  5  mois,  mais  de  taille  assez  forte. 
L*animal  a  reçu  Tavant-veille  5  centimètres  cubes  de  culture  filtrée  de 
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bacille  de  Nieolaîer  dans  la  patte  postérieure  droite.  Cette  patte  est  abso- 
lument raide.  Il  n*y  a  pas  trace  de  contracture  ailleurs. 

Le  chien  est  anesihésié  au  chloroforme.  On  découvre  ensuite  la  moelle 
lombaire  et  sacrée.  On  sectionne  de  chaque  côté  toutes  les  racines  posté- 
rieures lombaires  très  près  de  Jeur  ganglion.  Les  racines  postérieures 
des  premières  paires  sacrées  sont  également  sectionnées  des  deux  côtés. 
Les  autres  paires  sacrées,  celles  qui  innervent  la  queue,  sont  coupées  en 
masse.  La  raideur  des  muscles  de  la  patte  droite,  qui  avait  persisté  mal- 
gré le  chloroforme,  disparaît  totalement.  Les  deux  pattes  postérieures 
sont  souples.  On  lie  le  bout  central  des  trois  plus  grosses  racines  posté- 
rieures des  paires  correspondantes  de  chaque  côté.  On  sectionne  la  moelle 
très  haut,  a  Tunion  de  la  moelle  lombaire  et  de  la  moelle  dorsale.  On 
referme  ensuite  soigneusement  la  plaie.  On  laisse  Tanimal  se  réveiller. 
On  attend  trois  quarts  d'heure  avant  de  procéder  à  Texcitation  déi» 
racines. 

Courant  induit  ;  exactement  30  des  deux  bobines  du  charriot.  L'exci- 
tation de  Tune  ou  l'autre  des  trois  racines  postérieures  du  côté  prlmHi- 
vemeni  tétanisé  provoque  nettement  une  contraction  des  muscles  cor- 
respondants. Du  côté  sain,  le  même  courant  appliqué  sur  les  racines 
postérieures  du  côté  correspondant  ne  provoque  rien.  Pour  obtenir  un 
effet  minimum,  il  faut  rapprocher  les  bobines  à  15. 

Les  deux  intensités  étant  dans  le  rapport  de  l'inverse  des  carrés  de  ces 
nombres  sont  comme  les  chiffres  1/900  et  1/225,  c'est-à-dire  que  la 
seconde  est  quatre  fois  plus  forte  que  f  autre. 

Le  chien  se  débat  un  peu  et  gcne  l'observation.  On  injecte  alors  dans 
la  plèvre  de  l'animal  6  centigrammes  de  chlorhydrate  de  morphine.  Au 
bout  de  quelques  minutes,  le  chien  reste  parfaitement  calme.  On  inter- 
roge de  nouveau  l'excitabilité  des  racines  postérieures  de  chaque  côté. 
On  retrouve  exactement  les  mêmes  chiffres  et  la  même  différence  d'un 
côté  à  l'autre.  On  remarque  même  le  fait  suivant  :  l'excitation  des  racines 
postérieures  du  côté  sain,  avec  un  courant  faible  et  incapable  de  provo- 
quer une  réaction  motrice  dans  le  membre  correpondant ,  détermine 
néanmoins  dans  les  muscles  de  la  patte  opposée  et  primitivement  téta- 
nisée des  contractions  très  visibles. 

L'excitation  directe  de  la  moelle  provoque  des  contractures  dans  la 
cuisse  malade  avec  l'écartement  30.  Elle  n'est  suivie,  dans  les  mômes 
conditions,  d'aucun  effet  du  côté  sain. 

On  pratique  ensuite  la  section  de  toutes  les  racines  antérieures.  La 
moelle  lombaire  et  sacrée  est  enlevée.  On  lie  de  chaque  côté  deux  des 
plus  grosses  racines  motrices  correspondantes.  L'une  innerve  les  mus- 
cles de  la  face  externe  de  la  cuisse,  l'autre  ceux  de  la  face  interne.  On 
excite  successivement  les  racines  motrices  de  chaque  côté.  On  constate 
que  l'effet  minimum  apparent  est  obtenu  avec  le  même  courant  pour 
toutes  ces  racines.  Le  courant  employé  est  très  faible.  L'écartement  des 
deux  bobines  est  au  maximum.  Il  convient  cependant  de  faire  remarquer 
qu'une  des  deux  racines  antérieures  du  côté  sain  a  été  trouvée  plus  exci- 
table que  les  trois  autres. 
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Ces  expérleoces  nous  paraissent  très  démonstratives.  Il  importait 
cependant,  en  ce  qui  concerne  tout  au  moins  l'excitation  comparée 
des  racines  antérieures  du  côté  sain  et  du  côté  malade,  de  ne  pas 
nous  en  tenir  aune  seule  tentative.  Nous  avons  donc  fait  deux  autres 
expériences.  Dans  Tune,  Texcitatton  des  racines  motrices  a  été  pré- 
cédée de  celle  des  racines  postérieures  correspondantes.  Les  racines 
postérieures  ont  été  trouvées  beaucoup  plus  excitables  du  côté  primi- 
tivement tétanisé  que  du  côté  sain.  Les  racines  antérieures  avaient 
la  même  excitabilité  des  deux  côtés.  Dans  une  dernière  expérience 
nous  avons,  sur  un  très  jeune  chien,  procédé  immédiatement  à  l'a- 
blation de  la  moelle  lombaire  et  sacrée  et  lié  les  racines  antérieures. 
Bien  entendu  nous  avons  toigours  eu  soin  de  nous  entourer  de  toutes 
les  précautions  indispensables  pour  des  recherches  aussi  délicates. 
On  évitait  soigneusement  de  blesser  les  nerfs  pendant  Topération. 
Les  racines  étaient  dissociées  très  délicatement  avec  des  crochets 
mousses.  Les  nerfs  une  fois  sectionnés  et  liés  on  attendait  une  demi- 
heure  environ  avant  de  procéder  à  leur  excitation. 

En  définitive,  on  peut  conclure  de  nos  recherches  que  le  poison 
tétanique  ne  modifie  pas  T  excitabilité  des  nerfs  moteurs.  Il  agit 
comme  s'il  s'adressait  au  système  sensitif.  C'est  la  conclusion  que 
Ton  tire  dans  l'état  actuel  de  la  science  en  présence  des  résultats  du 
même  genre,  ceux  du  strychnisme  ordinaire  par  exemple.  Le  poison 
tétanique  augmente  l'excitabilité  du  système  sensitif,  en  prenant  le 
mot  excitabilité  dans  le  sens  empirique  qu'il  a  gardé  jusqu'ici.  Dans 
ces  conditions  on  comprend  très  bien  comment  une  irritation  péri- 
phérique même  très  minime  produit  la  contracture.  Celte  conception 
du  mécanisme  de  la  production  des  contractures  dans  le  tétanos  est 
justifiée  par  les  expériences  nouvelles  que  nous  avons  instituées. 
Sans  aucun  doute  nous  n'avons  envisagé  dans  cet  article  qu'une  des 
faces  du  problème.  Il  y  a  lieu  de  supposer  que  l'action  du  poison 
tétanique  sur  le  système  nerveux  sensitif  est  elle  même  très  com- 
plexe. Nous  avons  voulu  seulement  fixer  un  point  de  pathogénie  qui 
nous  parait  hors  de  doute.  Pour  le  moment  il  ne  semble  pas  que  l'a- 
nalyse puisse  être  poussée  plus  loin.  C'est  ainsi  qu'il  nous  parait 
maintenant  difficile  de  juger  si  le  poison  tétanique  agitsur  les  nerfs 
sensitifs  seuls  ou  également  sur  la  moelle.  En  affirmant  que  ce  poison 
exerce  une  action  élective  sur  le  système  nerveux  sensitif  nous  ne 
croyons  pas  qu'il  soit  possible  de  dissocier  fonctionnellement  les 
deux  éléments  cellules  et  nerfs  qui  le  composent. 


XVII 
LE    TÉTANOS    DU    CŒUR 

Par  M.   CHARLES   ROUOET 


Au  mois  de  janvier  de  Tannée  dernière,  M.  Arloing  a  publié  un 
mémoire  sur  le  tétanos  du  myocarde  chez  les  mammifères.  Il  y  a  dix 
ans,  j'observais  et  je  démontrais  dans  mon  cours  au  Muséum  des 
faits  qui  ont  beaucoup  d'analogie  avec  ceux  que  M.  Arloing  a  décrits, 
et  j'en  publiais  les  résultats  sommaires  dans  le  Rapport  sur  l'École 
pratique  des  Hautes-Études,  et  dans  le  Rapport  annuel  des  pro- 
fesseurs du  Muséum  pour  l'année  1884*.  Ces  faits  ont  été  constatés 
sur  des  amphibiens,  des  reptiles  et  des  mammifères,  il  y  aura  peut- 
être  quelqu'intérét  à  les  faire  connaître  avec  plus  de  détails  et  de 
précision. 

M.  Arloing,  à  la  fin  de  son  mémoire  {Arch.  dephys.^  janvier  1894), 
déclare  :  «  qu'il  n'est  pas  en  mesure  d'indiquer  les  conditions  qui 
permettraient  de  reproduire  à  volonté  le  tétanos  du  myocarde  en 
agissant  sur  son  système  nerveux  intrinsèque  ;  l'avenir  nous  rensei- 
gnera sur  ce  point  ». 

(C'est  en  effet  presque  accidentellement,  et  ainsi  qu'il  le  dit  lui- 
même,  au  cours  d'expériences  ayant  un  autre  objet,  que  les  faits 
nouveaux  qu'il  rapporte  sont  venus  à  sa  connaissance.) 

Je  ne  doute  pas  que  l'avenir  ne  jette  plus  de  lumières  sur  la  ques- 
tion, mais  peut-être  y  a-t-il  déjà  dans  le  passé  des  indications  qui 
mettent  sur  la  voie  de  la  solution  du  problème,  puisqu'il  est  possible 
de  déterminer,  chez  certains  animaux  et  dans  certaines  conditions 
précises,  le  tétanos  du  myocarde  en  portant  l'excitation  sur  les  plus 
importants  de  ses  nerfs  extrinsèques,  les  nerfs  vagues. 

Dans  le  Rapport  sur  l'École  pratique  des  Hautes-Études,  pour 

Voir  aussi  la  Notice  sur  mes  travaux.  Paris,  1889. 
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l'année  188S-1884,  j'indiquais  que  chez  la  tortue  le  nerf  vague  excito 
à  la  ré^on  supérieure  ou  moyenne  du  cou  par  un  courant  d'induction, 
d'intensité  suffisante  pour  produire  un  effet  appréciable,  détermine 
constamment^  non  l'arrêt  du  cœur  en  diastole,  mais  au  contraire  un 
état  de  contraction  soutenue  et  prolongée,  c'est-à-dire  le  tétanos  du 
ventricule.  J'cyoutais  que  chez  les  lapins  fortement  curarisés,  l'exci- 
tation des  nerfs  vagues  non  seulement  ne  produit  pas  comme  on  le 
sait,  l'arrêt  du  cœur  en  diastole,  mais  qu'elle  a  pour  résultat  l'effet  in- 
verse, c'est-à-dire  un  tétanos  tonique  comme  celui  qu'on  observe 
normalement  et  sans  aucune  intoxication  chez  la  tortue.  J'ai  obtenu 
depuis  les  mêmes  résultats  de  l'excitation  des  nerfs  pneumogas- 
triques chez  les  grenouilles  curarisées.  L'accélération  seule  des 
battements  du  cœur  avait  été  observée  jusque-là,  dans  ces  con- 
ditions. 

L'analyse  des  graphiques  cardio-graphiques  représentant  les  ex- 
périences faites  devant  les  auditeurs  de  mon  cours  au  Muséum  au 
printemps  de  1884,  ne  donne  pas  seulement  la  preuve  de  la  réalité 
de  la  contraction  soutenue  ou  tétanos  tonique  du  ventricule  par  l'ex- 
citation électrique  des  pneumogastriques,  elle  permet  de  constater 
des  détails  importants  relatifs  à  la  constitution  de  ce  tétanos» 

Fig,  1.  —  a.  Interruptions  de  grande  vitesse  du  courant,  à  Taide  dutrem- 
bleur.  —  a'.  Systole  remplacée  par  un  tétanos  de  la  durée  de  6  systoles  , 
normales,  suivi,  après  cessation  de  Texcitation,  coïncidant  avec  une  dé- 
pression diastolique  avortée ,  de  4  systoles  pi*olongées  on  contractioa 
soutenue  qui  précèdent  la  secousse  sysioliquc:  en  b,  interruptions  faites  à 
la  main  pendant  la  dui*ée  de  2  il±  systoles  normales  déterminent  un  tétanos 
dont  lu  durée  équivaut  à  celle  de  18  systoles.  Au  début,  il  se  décompose  en 
2  systoles  tétaniques  équivalant  chacune  à  4  systoles  et  une  longue 
systole  tétanique  de  la  durée  de  10  systoles  :  les  19/i!0  de  cette  longue 
contracture  du  ventricule  ont  lieu  après  la  fin  de  l'excitation  du  nerf 
vague.  Après  la  lin  du  tétanos,  série  de  systoles  prolongées. 

Fig.  2.  —  I.  a.  Au  début  de  Texcitation,  tétanos  très  régulier,  remplaçant 
6  systoles,  se  continuant  avec  trois  longues  systoles  prolongées  donl 
la  dernière  présente  le  rudiment  d'un  tétanos  clonique,  Texcitation  ayant 
cessé  dès  le  milieu  de  la  première  de  ces  3  systoles  prolongées,  les  systoles 
normales  apparaissent,  mais  après  la  4®  se  montre  subitement  en  by  en 
Tabsence  de  toute  excitation,  une  systole  tétanique  de  la  longueur  de 
5  systoles,  se  rapprochant  de  la  forme  clonique  par  des  dentelures  corres- 
pondant à  rébauche  des  systoles  avortées  ;  après,  reparaissent  les 
systoles  régulières.  —  e.  Interruptions  rapprochées  pendant  la  durée 
d'une  de  ces  systoles  régulières  ;  immédiatement  après  que  rexeitalion 
a  pris  fin,  les  systoles  normales  sont  remplacées  par  â  systoles  prolongées  • 
dont  la  durée  est  égale  à  celle  de  1  systoles  normales.  —  d.  Interruptions 
de  courant  semblables  aux  précédentes,  et  de  même  intensité,  mais 
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durant  plus  longtemps,  la  bobine  induite  à  6  centimètres.  Tétanos  toaique 
régulier  se  terminant  par  une  secousse  systolique  d*amplitade  double. 

Fig,  2.  —  II.  ^ig^.  Tétanos  tonique  d'une  durée  de  16  systoles  régulières, 
suivi  de  2  systoles  prolongées.  —  e.  Tétanos  tonique  suivi  de  2  systoles 
prolongées  et  en  P  d'un  tétanos  clonique  formé  de  4  systoles  rudimèn*- 
taires. 

I.  —  Excitation  du  pneumogastrique  droit.  La  contracture  tétaaifae 
persiste  pour  la  presque  totalité  de  la  durèe^  après  la  un  de  FoxcUMou 
dunertifig.  3). 

II.  —  Excitation  du  pneumogastrique  gauche.  Contracture  tètBi^que 
prolongée  de  la  durée  de  16  systoles  après  cessation  de  T excitation  du 
nerf  y  et  suivie  de  systoles  prolongées  (fig,  3). 

Tétanos  du  ventricule  du  cœur  de  lapins  empoisonnés  par  le  camre, 
provoqué  par  /excitation  simultanée  des  deux  nerfs  vagues  K 

Faible  dose  de  curare  compatible  avec  le  maintien  de  la  respirtSsn. 
Interruptions  par  le  trembleur.  Bobine  à  6  centimètres.  Pile  l^OiHeille 
dd  Grenet  de  26  centimètres. 

Fig.  4.  —  I.  a'I/.  La  bobine  est  à  6  centimètres  de  Tinducteur.  Dès  le 
début  de  Texcitation,  les  systoles  qui,  précédemment,  s'inscrivaient  «vec 
un  sommet  aigu,  présentent,  un  peu  au-dessous  du  sommet  aigu,  im  |da- 
teau  de  contraction  soutenue  équivalant  par  la  durée  à  2  et  3  syslolcii 
normales  et  se  suivant  au  nombre  de  15  à  16  avant  le  retour  du  rfibmc 
normal,  8  après  que  Texcitation  a  cessé. 

Fig,  4.  —  II.  a*  j&.  I^a  bobine  est  à  0  (excitation  maxima)  et  de  plus 
longue  durée.  Les  systoles  prolongées,  nu  nombre  de  plus  de  20,  d*line 
durée  de  3  à  4  systoles  normales,  apparaissent,  dès  le  commenoement 
de  l'excitation  des  nerfs  vagues  et  se  prolongent  aussi  après  sa  fin. 

Forte  dose  de  curare,  —  Respiration  artificielle, 

Fig.  5.  —  I.  a.  Tétanos  du  ventricule  pendant  une  durée  égale  à* celle 
de  9  9^'stolcs  normales.  —  Bobine  induite  a  6  centimètres,  interruptions 
par  trembleur  e.  La  période  tétanique  est  suivie,  l'excitation  étant  sup- 
primée, de  1  systoles  prolongées  à  plateau  décroissant  de  durée. 

d.  Première  excitation.  Trembleur,  bobine  inductrice  à  10  centimètres. 

*  On  savait  {Bernard  et  KôUiker)  que  rintoxication  par  le  curare  supprime  la 
faculté  que  possède  le  pneumogastrique,  quand  il  est  excité,  d'arrêter  le  cœur. 
Wundt  a  montré  que  dans  ces  conditions  rexcilation  des  vagues  accélère  les 
battements.  Schelske  avait  signalé  la  production  du  tétanos  du  cœur  chez  la 
grenouille  dans  des  conditions  spéciales,  écbaufTement  du  cœur  avec  excitation 
des  pneumogastriques.  Ce  fait  a  été  très  contesté,  et  attribué  au  seul  échauN 
fement  du  coeur.  Mais,  personne  que  je  sache,  n'avait  observé  le  tétanos  du  cœur 
chez  les  mammirèrcs,  avant  Tépoque  (1884)  où'je  l'ai  fait  connaître. 
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A  Tétanos  du  ventiûeiile  d'une  durée  égale  à  8  systoles  et  suivi  de  8  svs- 
loies  prolongées  à  plateau  décroissant  de  durée.  • 


Fifj.  5.  —  II.  Bobine  *»  6  centimètres,  excitation  prolongée  plus  longtemps 
que  dans  le  tracé  précédent  te.  Tétanos  tonique  prolongé  correspondant 
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à  la  durée  do  16  systoles,  suivi  après  arrêt  de  Texcitation  de  plus  de 
10  systoles  prolongées  à  plateau,  comme  celles  qui  se  montrent  comme 


seul   résultat   de    IV-xcitation    des    pueumogastriques   chez  les    lapins 
empoisonnés  par  une  faible  dose  de  curai*e. 
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Tétanos  du  Venivieuh  du  cœur  par  rexcitation  simultanée  du  pneumo* 
gastrique  droit  et  du  ventricule  chez  des  grenouillas  immobilisées  par 
une  faible  dose  de  curare  (fig.  6,  p.  404). 

L  —  a'.  Excitation  faible,  la  bobine  induite  &  8  eentimèti*es.  Les 
systoles  sont  seulement  accélérées  dans  le  rapport  de  2  à  5.  —  a.  Exci 
tation  plus  intense,  accélération  plus  marquée  et  relèvement  du  niveau 
des  systoles  au-dessus  de  l'abscisse,  rudiment  de  tétanos  clonique.  — 
b,  et  y.  Tétanos  clonique  nettement  caractérisé  par  de  très  petites  ondula- 
tions du  tracé.  Bobine  à  5  centimètres.  —  c.  Bobine  à  3  centimètres.  — 
Tétanos  5  fois  plus  prolongé  que  les  précédents,  clonique  au  début  et  à  la 
fin,  tonique  au  milieu,  où  le  tracé  est  rectiligne  sans  ondulations. 

a.  Bobine  à  4  centimètres.  Tétanos  clonique  à  ondulations  systoliques 
du  double  plus  fréquentes  que  les  systoles  qui  précèdent  l'excitation.  Le 
tétanos  est  suivi  d'un  arrêt  après  lequel  reparaissent  des  systoles  ralen- 
ties. 

IL  —  b.  Bobine  à  6  centimètres,  rudiment  de  tétanos,  ondulations  plus 
longues  a  la  fin.  —  c,  et  hf.  Bobine  a  3  centimètres.  Tétanos  toniques  sans 
ondulations  suivis  d'arrêt  momentané  et  de  ralentissement  des  premièi'es 
systoles. 

Grenouille  rousse  (temporaria)^  curare  à    faible   dose,  —  Excitation 
simultanée  des  2  pneumogastriques,  —   Bobine  à  S  centimètres. 

IIL  —  e.  f  g.  Trois  tétanos  toniques  consécutifs  suivis  d'arrêts  de  plus 
en  plus  longs  et  ralentissement  des  premières  systoles  consécutives. 

Tétanos  du  cœur  de  la  tortue  isolé.  Excitation  directe  du  myocarde  par 
le  courant  d induction  {flg,  7,  p.  40 i). 

L  —  A.  La  première  excitation,  la  bobine  induite  étant  à  6  centimètres, 
détermine  un  ralentissement  des  systoles  suivi  d'un  arrOt,  après  lequel 
les  systoles  reparaissent.  —  B.  La  seconde  excitation  avec  la  bobine 
induite  à  4  centimètres,  produit  un  tétanos  clonique  (tétanos  incomplet  de 
Marey),  dans  lequel  les  ondulations  du  tracé,  vestiges  de  systoles,  repro- 
duisent les  mêmes  apparences  que  colles  dites  secousses  fusionnées  des 
muscles  de  la  vie  animale. 

IL  —  G.  La  bobine  induite  est  à  2  centimètres,  l'excitation  provoque 
un  tétanos  dans  lequel  les  systoles  multiples,  confondues  en  une  seule, 
ne  se  distinguent  nettement  qu'au  début,  au  nombre  de  deux;  les  autres 
ne  sont  indiquées  que  par  do  faibles  ondulations  du  tracé. 

m.  —  D.  Excitant  maximum.  Contractions  soutenues,  faibles  ondula- 
tions vers  la  fin. 

IV.  —  E.  Tracé  semblable  au  précédent,  ondulations  très  prononcées 
vers  la  fin. 
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Des  résultats  d'expériences  que  je  viens  d'exposer,  il  est  possible 
de  tirer  certaines  conclurions  relatives  au  mode  do  production  ôt 
à  la  nature  du  tétanos  du  myocarde. 

Est-il  simplement,  comme  le  prétend  Kronecker,  une  systole  pro- 
longée? Admettrons-nous  avec  Ranvief  que  ce  n'est  pas  un  tétanos 
semblable  à  celui  des  muscles  ordinaires,  des  muscles  blancs  de  la 
grenouille  ou  du  lapin,  mais  une  convulsion,  une  contracture  tonique 
analogue  seulement  à  celle  des  muscles  rouges?  Est-ce  au  contraire 
Marey  qui  est  le  plus  près  de  la  vérité,  lorsqu'il  assimile  le  tétanos 
du  cœur  au  tétanos  des  muscles  de  la  vie  animale,  et  admet  qu'il  est 
formé  par  la  fusion  des  secousses  (systoles),  comme  le  tétanos  des 
muscles  ordinaires? 

L'examen  de  l'ensemble  de  mes  graphiques  semble  confirmer  ces 
opinions  contradictoires  et  les  expliquer.  Dans  les  graphiques  du 
tétanos  du  myocarde  provoqué  par  l'excitation  des  pneumo-gastriques 
la  plupart  des  tracés  de  contraction  soutenue,  même  pendant  la  durée 
de  15  à  20  systoles  normales,  présentent  dès  le  début  une  ligne 
ascendante  régulière,  sans  trace  d'ondulations,  caractères  de  ce  qu'on 
désigne  sous  le  nom  de  tétanos  tonique,  mais  ne  diffèrent  pas  en 
somme  des  systoles  prolongées,  de  durée  relativement  courte  qui  leur 
font  généralement  suite.  Elles  sont  comme  elles  représentées  par  une 
ligne  régulièrement  ascendante,  qui  succède  immédiatement  à  la 
diastole  et  se  termine  brusquement  par  le  tracé  du  sommet  d'une 
systole,  sauf  la  durée  plus  longue  de  la  contraction  lente  du  début. 
C'est  le  même  type,  et  celui  de  la  systole  prolongée  ne  diffère  non 
plus  de  la  systole  normale  que  par  cette  phase  de  contraction  len- 
tement croissante  qui  se  termine  par  une  secousse  brusque  identique 
à  celle  des  systoles  normales.  A  ne  considérer  que  ces  formes  de 
tétanos  on  pourrait  avec  Kronecker  n'y  voir  que  des  systoles  pro- 
longées et  avec  Ranvier  un  tétanos  tonique. 

Chez  le  lapin  faiblement  curarisé,  le  seul  résultat  de  l'excitation 
électrique  des  pneumogastriques  est  mie  série,  plus  ou  moins  nom- 
breuse suivant  la  durée  et  l'intensité  de  l'excitation,  de  systoles  pro- 
longées, caractérisées  surtout:  par  un  plateau  de  contraction  soutenue 
au  sommet  de  la  systole,  plateau  dont  on  trouve  le  vestige  dans  les 
systoles  régulières  qui  précèdent  l'excitation,  et  qui  était  très  pro- 
noncé, en  dehors  de  toute  excitation,  au  sommet  de  toutes  les  sys- 
loles  du  ventricule  d'un  lapin  très  fortement  curarisé.  Le  tétanos 
que  détermine,  chez  les  lapins  qui  ont  reçu  une  forte  dose  de  curare, 
l'excitation  des  pneumogastriques,  présente  exactement  les  mêmes 
caractères  que  les  systoles  prolongées  qui  lui  succèdent  lorsque 
toute  excitation  a  cessé,. sauf  l'étendue  beaucoup  plus  considérable 
(lu  plateau,  la  durée  beaucoup  plus  longue  de  la  contraction  soutenue 
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au  niveau  du  sommet  de  la  contraction  systolique.  Ici  le  tétanos 
présente  les  deux  caractères  associés  d*un  tétanos  tonique  et  d'une 
systole  prolongée. 

Dans  les  graphiques  {fig.  6)  du  cœur  de  la  grencMiille,  à  la  suite  de  Tex- 
citation  du  vague  et  du  ventricule,  on  observe  plusieurs  tracés  absolument 
reckilignes  de  tétanos  toniques  et  un  surtout,  très  net,  qui  a  été  obtenu 
par  excitation  directe  du  ventricule  isolé  et  immobile.  Mais,  dans 
ces  mômes  graphiques,  on  voit  de  nombreux  tracés  d*un  caractère  tout 
différent,  toutes  les  transitions  entre  une  série  de  systoles,  seulement 
accélérées,  puis  moins  hautes  suivies  de  systoles  incomplètes,  et  les 
tracés  caractéristiques  d*un  tétanos  clonique  en  tétanos  par  fusion  de 
secousses  ou  de  systoles,  diaprés  Tinterprétation  de  Marey.  —  Dans  les 
graphiques  du  tétanos  du  cœur  de  la  tortue  (Bg,  1  et  â),  se  trouvent  des 
tracés  où  la  coalescence  de  plusieurs  systoles  prolongées  pour  constituer 
un  tétanos  est  manifeste  dans  le  graphique  {ûg.  1.  a  et  b,),  —  Une  con- 
traction soutenue  équivalente  à  la  durée  de  9  systoles  cornutées  est 
constituée  par  2  longues  systoles  complètement  séparées  sur  la  ligne  de 
contraction  par  une  dépression  avortée  ;  en  b^  une  contraction  soutenue 
de  plus  longue  durée  que  la  précédente  débute  par  la  coalescence  de 
2  longues  systoles  et  se  complète  par  une  contraction  soutenue  d'une 
longueur  double,  à  tracé  rectiligno  d*une  contraction  tonique. 

Dans  le  graphique  n®  â  lA  longue  contraction  soutenue,  débutant  im- 
médiatement après  une  systole  régulière  par  une  contraction  tonique 
typique,  tracé  absolument  recti ligne,  ascension  et  descente  légèrement 
obliques,  qui  se  continue  avec  une  systole  très  prolongée  suivie  de 
deux  autres  plus  courtes  mais  dont  la  dernière  porte  la  trace  de  trois 
systoles  avortées,  après  quatre  systoles  régulières,  8Ui*vient  subitement, 
sans  aucune  excitation,  une  systole  prolongée  marquée  de  trois  ondula- 
tions, qui  correspondent  à  autant  de  sommets  de  systoles  compétentes. 
Dans  le  même  tracé  deux  systoles  prolongées  semblables  a  celles  qui 
succèdent  habituellement  chez  la  tortue  à  un  tétanos  provoqué  par  Texci- 
tation  des  vagues.  Plus  loin  enfin,  après  le  retour  d*une  série  de  systoles 
régulières,  une  excitation  de  même  intensité  plus  prolongée,  détermine 
un  de  ces  tétanos  type,  du  cœur  de  la  tortue,  tracé  nettement  rectiligne 
terminé  par  une  secousse  systolique. 

Ainsi  dans  la  môme  expérience  sur  le  même  tracé,  à  intervalle  de 
quelques  secondes  se  trouvent  réunis  les  trois  types  controversés  :  sys- 
tole prolongée  de  Kronecker,  tétanos  tonique  de  Hanvier,  tétanos  clo- 
nique formé  d*après  Maray  par  la  fusion  de  secousses  systoliques '• 

Comment  expliquer  que  la  contraction  soutenue  du  ventricule  du 

*  M.  Gley  a  observé  cette  forme  clonique  dans  les  graphiques  du  tétanos  du 
cœur  de  grenouilles  empoisonnées  par  le  suirure  d*allyle,  et  ils  lui  paraissent 
conflrmer  ropinion  de  Marey  sur  la  formation  du  tétanos  du  coeur  par  des 
secousses  fusionnées,  comme  dans  le  tétanos  des  muscles  de  la  vie  animale. 
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coeur  puisse  se  présenter  sous  ces  trois  formes  diverses  ?  En  montrant 
que  ces  trois  formes  existent  également  dans  les  muscles  de  la  vie 
animale,  aux  propriétés  desquels  celles  du  myocarde  sont  assimilées 
aussi  bien  par  Marey  que  par  Ranvier. 

J'adhère  à  cette  assimilation  en  y  ajoutant  cette  seule  remarque  : 
que  les  éléments  et  le  système  musculaire  du  cœur  se  rattachent  par 
leur  origine  et  leurs  caractères  histologiques  aux  fibres  cellules  arti- 
Hciellement  isolables,  ramifiées  et  anastomosées  en  réseaux,  et 
appartiennent  à  un  type  inférieur  au  point  de  vue  physiologique  aussi 
bien  qu'au  point  de  vue  anatomique.  C'est  ce  qui  explique  les  diffé- 
rences d'ordre  secondaire  qu'invoquent  les  physiologistes,  qui  se 
refusent  à  admettre  que  le  tétanos  du  cœur  soit  identique  avec  le 
tétanos  des  muscles  striés  de  la  vie  animale  ;  il  présente  au  contraire 
la  plus  grande  analogie  avec  le  tétanos  (lu'on  provoque  très  faci- 
lement par  un  petit  nombre  d'excitations  électriques  dans  les  muscles 
des  membres  chez  les  tortues  et  chez  les  crustacés,  les  crabes  surtout 
où  les  mouvements  spontanés  et  provoqués  sont  toujours  lents, 
comme  dans  les  muscles  fatigués,  parce  que  dans  un  cas  comme 
dans  l'autre  la  nutrition  étant  moins  active  ou  insuffisante,  l'énergie 
disponible  est  moindre. 

Quelles  sont,  dans  les  muscles  striés  de  la  vie  animale,  les  trois 
formes  de  contraction  soutenue  semblables  à  celles  du  cœur? 

La  première,  celle  des  systoles  prolongées,  qu'admettent  seule 
Kronecker  et  Lôwit,  a  pour  équivalent  la  prolongation  de  l'état  de 
contraction,  dans  la  secousse  fmusculaire  succédant  à  une  excitation 
instantanée.  C'est  ce  [que  Valentin  avait  signalé  le  premier  et  que 
Marey  désigne  sous  le  nom  de  retard  de  l'allongement,  ou  de  la  des- 
cente du  levier.  Toutes  les  fois  que  des  secousses  provoquées  par 
l'excitation  électrique  se  succèdent  à  court  intervalle,  cette  prolon- 
gation de  la  contraction  s'accentue  davantage. 

Mes  expériences  ont  établi  il  y  a  longtemps  ^  que  des  contractions 
provoquées  régulièrement  à  court  intervalle,  quelques  secondes, 
finissent  par  déterminer  un  état  de  contraction  permanente  ;  les  sys- 
toles prolongées  si  manifestes  chez  la  tortue  après  un  petit  nombre 
d'excitations  (graphique  fig.  2  c)  ou  même  sans  excitation,  à  la  suite 
d'une  longue  contraction  soutenue  tétanique  (graphiques  ïîg.  1, 2  et  3) 
qui  a  fatigué  le  myocarde  en  sont  des  exemples. 

La  forme  de  tétanos  du  cœur  qui  se  traduit  par  un  tracé  semblable 
à  celui  du  tétanos,  dit  par  fusion  de  secousses^  des  muscles  striés  de 
la  locomotion,  se  présente  bien  de  la  même  façon  dans  les  deux 

*  La  Contraction  musculaire  dans  ses  rapports  avec  les  modifications  de  la 
nuiriUon.  (Rapport  sur  l'école  pratique  des  Hautes^Etudes^  1872.) 
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cas  ;  tantôt  caractérisé  pendant  toute  sa  durée  par  des  ondulations, 
sommets  de  secousses  ou  de  systoles,  graduellement  décroissantes 
en  amplitude  et  en  durée,  tantôt  au  contraire  ces  ondulations  se  mon- 
trent au  début  du  tétanos  et  ensuite  disparaissent  complètement, 
remplacées  par  un  tracé  rectiligne  semblable  à  celui  qui  existe  dès 
son  début  dans  la  contraction  soutenue  permanente,  le  tétanos  tonique. 

Y  a-t-il  une  différence  entre  le  mécanisme  de  la  contraction  sou- 
tenue, à  tracé  rectiligne,  dépourvu  de  toute  trace  d'ondulations  dès 
le  début,  et  la  partie  d'un  tétanos,  dit  par  fusion  de  secousses^  dont 
le  tracé  est  de  même  dépourvu  d'ondulations;  si  cette  différence 
existe,  en  quoi  consiste-t-elle? 

Marey  n'admet  pas  qu'il  y  ait  de  différence  dans  la  nature  du  mou- 
vement du  muscle  tétanisé  quand  toute  vibration  a  disparu  du  gra- 
phique. «La  décroissance  progressive  des  secousses,  sous  l'influence 
d'excitations  de  plus  en  plus  rapprochées,  doit  plutôt  faire  croire  que 
ces  secousses  arrivent  à  une  faiblesse  extrême  qui  ne  permet  pas  à 
l'appareil  enregistreur  de  les  signaler,  mais  qu'elles  existent  encore 
et  qu'elles  s'egoutent  les  unes  aux  autres,  comme  cela  se  passait  au 
commencement  de  l'expérience.  »  A  l'appui  de  cette  probabilité^  on 
pourrait  dire  de  cette  hypothèse,  Marey  n'apporte  d'autre  preuve  que 
le  bruit  musculaire  qui  devient  de  plus  en  plus  élevé  à  mesure  que 
les  excitations  électriques  sont  plus  fréquentes.  Mais  ce  bruit,  entendu 
soit  directement  soit  à  l'aide  du  microphone,  peut  parfaitement  s'ex- 
pliquer autrement  que  par  des  secousses  vibratoires  du  muscle,  par  un 
bruit  rapporté  au  mouvement  électrique  des  molécules  que  J.  Bell  a 
constaté  dans  des  fils  métalliques  traversés  par  des  courants  induits; 
Hermann  ayant  constaté  ce  même  bruit  dans  une  bobine  induite  tra- 
versée par  un  courant  interrompu,  rapporte  à  la  même  cause  le  bruit 
musculaire  dont  la  tonalité  est  plus  élevée  à  mesure  que  les  excitations 
électriques,  c'est-à-dire  les  interruptions  du  courant,  sont  plus  rapides 
et  déterminent  alors  le  muscle  des  excitations  correspondantes  du 
potentiel  électrique  :  c'est  donc  un  argument  à  éliminer  jusqu'à  nou- 
vel ordre. 

Si  l'on  s'en  réfère  aux  caractère  mêmes  des  tracés,  dans  celui 
de  deux  secousses  fusionnées  d'après  Helmoitz,  on  constate  seu- 
lement que  la  secousse  produite  par  deux  excitations  rapprochées, 
l'emporte  en  durée  (11  : 8)  et  en  amplitude  (20  :  12)  sur  la  secousse 
produite  par  une  seule  excitation  :  mais  la  com'be  de  contraction 
parfaitement  régulière  ne  présente  pas  trace  de  deux  secousses 
successives  comme  celles  qu'accusent  les  ondulations  des  tracés  de 
tétanos  clonique  avec  excitations  de  même  fréquence.  S'il  y  a  fusion 
de  deux  excitations  électriques,  il  n'y  a  qu'une  seule  secousse, 
dont  le  tracé  ne  diffère  absolument  que  par  ses  dimensions  de  celui 
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de  la  secousse  provoquée  par  une  seule  excitation  ;  leurs  dimensions 
sont  cependant  telles  que  fussent-elles  dix  fois  moindres,  les  deux 
secousses  soi-disant  fusionnées  eussent  été  des  plus  visibles  sur 
le  tracé.  Ici  encore,  la  fusion  est  une  hypothèse  et  rien  de  plus. 
En  1867  *  j'affirmais  et  j'afRrme  plus  que  jamais,  après  avoir 
répété  depuis  cette  époque,  les  observations  et  les  expériences  que 
j'invoquais  alors  :  1®  que  les  muscles  des  animaux  vivants,  à  Tétat  de 
contraction  soutenue,  se  montrent  absolument  immobiles  à  Texamen 
microscopique  ;  2*  que  les  ondulations  tracées  par  un  levier  enregis- 
treur n'existent  que  lorsque  Tagent  d'excitation  n'a  pas  atteint  le  degré 
d'intensité  suffisant  pour  maintenir  le  muscle  à  l'état  de  contraction 
permanente;  3*  que,  sans  accroître  le  degré  de  fréquence  des  excita- 
tions on  peut  faire  disparaître  les  ondulations  des  tracés  qui  leur  cor- 
respondent par  le  seul  accroissement  d'intensité  du  courant  induit. 
Les  ondulations  disparaissent  même  et  sont  remplacées  par  un  tracé 
de  tétanos  tonique  dès  le  début  quand  le  muscle  commence  à  se 
fatiguer. 

La  contraction  idio-musculaire,  provoquée  par  une  excitation  mé- 
canique (Brown-Séquard  et  Schiffj,  donne  lieu  d'abord  à  une  secousse 
générale  du  muscle  puis  ensuite  à  une  contraction  permanente  de  la 
partie  directement  excitée. 

Wundt  a  donné  *  un  graphique  d'excitation  directe  d'un  muscle 
par  le  courant  contmu,  qui  représente  une  contraction  tonique 
commençant  à  l'ouverture  du  courant  par  une  ligne  obliquement 
ascendante  puis  horizontale  et  absolument  rectiligne  pendant  le  pas- 
sage du  courant,  se  terminant  à  la  rupture  par  une  autre  ligne 
oblique  ascendante  aboutissant  au  sommet  d'une  secousse  terminée 
par  une  brusque  décontraction  :  c'est  une  figure  absolument  iden- 
tique et  superposable  aux  tracés  que  je  donne  du  tétanos  du  ventri- 
cule de  la  tortue  dans  les  graphiques  2  et  3.  Je  ne  connaissais  pas 
cette  observation  de  Wundt,  quand  j'ai  observé  moi-méme®des  con- 
tractions toniques  permanentes,  produites  par  le  courant  continu, 
sans  traces  d'ondulations  même  au  début.  On  les  produit  sûrement 
chez  les  grenouilles  après  la  mort,  par  l'excitation  directe  du  muscle 
quand  les  nerfs  ont  déjà  perdu  leur  excitabilité.  Ranvier  et  Richet 
ont  donné  également  des  graphiques  de  contraction  soutenue 
tonique  ne  présentant  dans  aucune  partie  du  tracé  d'ondulations 
correspondantes  à  des  secousses.  Les  cas  ne  sont  pas  rares  où  ces 
ondulations,  qui  manquent  soit  dès  le  début  de  la  contraction  tonique 

*  Comptes  rendus  de  l' Académie  dos  scioaces,  1837. 

•  Mùlhr's  Archi'v,  1890-1892. 

'  Comptes  rendus  do  r Académie  des  sciences^  1867. 

Arc»,  de  piits.,  5*  série.  —  VI.  27 
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soit  dans  sa  période  d'état,  apparaissent  vers  la  fin  au  moment  de  la 
décontraclion,  c'est  ce  que  l'on  peut  observer  aussi  dans  certains 
cas  de  tétanos  ventriculaire  chez  la  grenouille  et  la  tortue,  tant 
dans  les  graphiques  2  et  6  du  cœur  excité  par  l'intermédiaire  des 
pneumogastriques  que  dans  ceux  du  cœur  directement  excité  (gra- 
phiques 7).  Quelle  est  donc  la  nature  réelle  de  ces  ondulations, 
expression  de  secousses  ou  de  systoles  avortées,  dans  lesquelles  on 
prétend  voir  la  preuve  de  la  formation  des  contractions  soutenues 
ou  du  tétanos,  par  la  fusion  de  secousses;  celles-ci  persistent  souvent 
pendant  toute  la  durée  du  tétanos  du  cœur  [fîg.  6,  I  A.  //,  II  n.  h; 
fîg.  7, 1  A,  II  e,  III  rf,  IV  e),  constamment  dans  le  tétanos  électrique 
chez  les  oiseaux.  Je  ne  vois  en  elles  que  le  signe  de  la  persistance 
des  alternatives  de  contraction  et  d'allongement  qui  sont  l'essence 
même  de  l'activité  du  travail  musculaire.  Les  excitations  trans- 
mises aux  muscles  i)ar  les  nerfs  ou  agissant  directement  sur  eux 
donnentà  la  contraction,  manifestation  directe  de  l'élasticité  variable 
mais  toujours  active  de  l'élément  contractile,  la  prédominance  sur 
la  tendance  à  l'allongement,  antagoniste  de  la  contraction  et  pro- 
duite par  l'énergie  potentielle  dérivant  de  la  nutrition.  Tant  que 
celle-ci  n'est  pas  annulée  soit  par  l'intensité  de  l'excitant,  soit  par 
l'insuffisance  de  la  nutrition  réparatrice,  la  lutte  entre  les  deux 
tendances  persiste  et  se  termine  par  ces  alternatives  courtes  et 
avortées  d'allongement  et  do  raccourcissement  annulé  par  un  allon- 
gement équivalent,  que  traduisent  ces  ondulations  aitemativement 
ascendantes  et  descendantes.  Quand  la  tendance  à  l'allongement 
est  déflnitivement  annulée,  la  tendance  élastique  au  raccourcisse- 
ment remporte  comme  dans  un  muscle  déchargé  d'un  poids  et  la 
disparition  des  ondulations  est  la  marque  de  l'état  de  raccourcisse- 
ment continu  et  persistant.  Dans  le  tétanos  clonique,  bien  que  l'am- 
plitude et  la  durée  de  celui-ci  donnent  la  mesure  de  la  prédomi- 
nance continue  de  la  tendance  au  raccourcissement,  sur  la  tendance 
opposée,  dus  que  la  première  tend  à  dépasser  le  niveau  moyen,  une 
tension  opérée  par  la  seconde  l'y  ramène.  Dans  le  tétanos  clonique 
d'abord,  tonique  ensuite,  la  phase  tonique  marque  l'annulation  de  la 
tendance  à  rallongement.  Dans  le  tétanos  à  contraction  tonique  dès 
le  début,  l'excitation  dès  son  début  aussi  a  annulé  momentanément 
la  tendance  à  l'allongement,  d'autant  plus  facilement  que  le  travail 
de  nutrition  est  moins  actif. 

C'est  ainsi  qu'on  obtient  dans  les  muscles  striés  de  la  locomotion, 
chez  la  tortue,  un  tétanos  tonique  dès  le  début  avec  des  excitations 
peu  nombreuses  et  d'intensité  moyenne,  tandis  que  chez  les  oiseaux 
vigoureux  comme  l'aigle,  je  n'ai  jamais  pu  obtenir  qu'un  tétanos 
clonique  avec  les  excitations  très  intenses  et  les  plus  rapides,  sans 
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dépasser  pourtant  le  nombre  par  seconcie,  des  excitations  efficaces. 

Les  trois  formes  de  tétanos  du  myocarde  qui  ont  été  observées  et 
qui  se  rencontrent  dans  mes  graphiques,  sur  le  même  animal  et  par- 
fois  dans  le  cours  du  tracé  d'une  môme  expérience  peuvent  bien 
coexister  puisqu'elles  correspondent  seulement  à  trois  états  du 
muscle  excité  ;  à  trois  phases  de  la  lutte  entre  le  raccourcissement 
et  rallongement,  entre  l'élasticité  propre  et  spéciale  du  muscle  et 
les  forces  de  tension  antagonistes  développées  par  le  travail  mtérieur 
de  la  nutrition. 

Le  rôle  des  nerfs  vagues  et  des  ganglions  propres  du  myocarde 
dans  la  production  du  tétcmos  sera  objet  d'une  prochaine  publica- 
tion. 
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AUGMENTATION 

Dl  LA 

VITESSE  DES  IMPRESSIONS  SENSITIVES 

DANS   LA   HOELLE   EPINIKRE 
CHEZ  LES  ATAXIQUES,  SOUS  l'iNFLUENGE  DU  LIQUIDE  TESTICULAlHE 

Par  le  D'  Q.   QIIIQ0RE8CU 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  do  la  Faculté  de  médecine  de  Bucarest.) 


Pendant  Tannée  1891,  nous  avons  fait  une  série  de  mesures  de  la 
vitesse  de  conductibilité  sensitive  dans  la  moelle  des  rayélitiques  et 
des  personnes  bien  portantes.  Nous  avons  fait  ces  mesures  au  moyen 
du  chronomètre  électrique  de  d'Arsonval  (méthode  Schelske).  Un 
résumé  de  nos  recherches  a  été  présenté  à  la  Société  de  biologrie  (1891). 

Les  résultats  de  ces  recherches  sont  les  suivants  :  les  impressions 
sensitives  qui  partent  du  membre  inférieur  pour  parcourir  la  moelle 
épinière,  chez  Thomme  bien  portant,  sont  transmises  avec  une  vitesse 
de  28-35  mètres  par  seconde,  et  chez  les  myélitiques,  cette  vitesse 
est  réduite  à  15,  11  et  même  à  9  mètres  par  seconde. 

On  connaît  le  principe  sur  lequel  est  fondée  la  méthode  Schelske. 
On  sait  aussi  que  le  résultat  qu'elle  fournit  n'exprime  pas  exacte- 
ment la  vitesse  du  parcours  nerveux  dans  sa  voie  centripète,  qu'il 
comprend  en  plus  le  temps  de  réflexion  dans  Tencéphale  et  le  temps 
du  parcours  centrifuge,  etc.  ;  par  suite,  pour  avoir  la  vitesse  réelle 
de  la  conductibilité  sensitive,  il  faut  déduire  de  la  somme  totale, 
la  durée  de  ces  dernières  périodes  de  temps.  11  en  résulte  que  la 
mesure  dont  il  s*agit  n'a  pas  une  grande  importance  en  physiologie 
normale,  lorsqu'on  veut  déterminer  la  vitesse  absolue  de  la  conducti- 
bilité sensitive  ;  néanmoins  elle  peut  rendre  des  services  réels  en 
{lithologie,  et  surtout  dans  les  cas  de  lésions  de  la  moelle  épinière. 
Dans  ce  dernier  cas,  toute  l'importance  de  la  méthode  consiste  dans 
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la  comparaison  dès  résultats  obtenus  chez  Thomme  bien  portant  et 
chez  le  malade  ;  en  effet,  le  procédé  de  mensuration  et  le  cycle  du 
parcours  nerveux  étant  les  mêmes,  chez  les  deux  sujets,  la  différence 
des  résultats  montrera  d'une  manière  évidente  la  différence  de  la 
vitesse  de  conductibilité  nerveuse  chez  Thomme  malade,  et  alors  les 
autres  moyens  diagnostiques  indiquant  quelle  est  la  portion  du 
système  nerveux  lésée,  dans  le  parcours  de  ce  cycle,  on  pourra 
rapporter  à  telle  ou  telle  partie  Taltération  de  la  conductibilité  en 
question.  Or,  dans  les  maladies  de  la  moelle  épinière,  rien  ne  nous 
empêche  de  reconnaître  l'altération  de  cet  organe  et  par  conséquent 
d'attribuer  la  diminution  de  la  vitesse  en  question  aux  altérations  de 
ses  fibres  nerveuses.  Et,  lorsqu'on  constate  une  pareille  altération, 
qui  domine  la  situation,  la  durée  de  la  conductibilité  nerveuse  dans 
l'encéphale  et  les  nerfs  centrifuges  est  une  quantité  négligeable. 

L'importance  de  ces  résultats  a  été  contestée  partiellement,  lorsque 
j'ai  présenté  mon  travail  à  la  Société  de  biologie  (1891).  On  a  objecté 
justement  que  la  méthode  de  Schelske  ne  donne  pas  la  vitesse 
absolue  de  la  conductibilité  sensitive.  Mais  je  répèle  que  je  ne 
recherche  pas  celte  vitesse  absolue  ;  je  cherche  la  différence  qui 
résulte  de  la  comparaison  des  résultats  obtenus  chez  le  myélitique  et 
chez  le  bien  portant.  Or,  cette  différence,  étant  très  manifeste,  donne 
une  valeur  suffisante  à  la  méthode  en  question  et  la  rend  assez  utile 
en  clinique. 

La  technique  de  ces  mensurations  chez  l'homme  a  été  très  facilitée 
par  le  chronomètre  électrique  de  d'Arsonval.  Cet  appareil  peut  être 
transporté  avec  grande  facilité  dans  les  salles  de  malades  et  partout 
ailleurs,  pour  les  mensurations  en  question.  Mais  il  faut  beaucoup 
d'attention  pendant  l'opération  ;  car  les  réponses  du  sujet  aux  exci- 
tations provoquées  sont  très  variables,  surtout  au  commencement  de 
l'expérience,  lorsqu'il  se  fait  du  bruit  dans  la  salle,  lorsque  la  sen- 
sibilité des  parties  percutées  est  très  altérée,  etc.  C'est  pourquoi  il 
faut  une  grande  patience,  jusqu'à  ce  que  les  réponses  soient  con- 
cluantes. (Voir  ma  note  de  1891.) 

Pendant  l'année  1892,  nous  avons  entrepris  le  traitement  de  diffé- 
rentes maladies  par  les  injections  de  suc  testiculaire,  mais,  dernière- 
ment, notre  attention  a  été  dirigée  particulièrement  sur  la  question 
de  savoir  si  le  traitement  en  question  ramène  la  conductibilité  ner- 
veuse sensitive,  dans  la  moelle  épinière  de  ces  malades.  Les  résultats 
sommaires,  qui  prouvent  suffisamment  ce  rétablissement,  ont  été 
présentés  à  la  Société  de  biologie.  {Accélération  de  la  vitesse  des 
transmissions  sensitives  par  le  liquide  Brown-Séquard^  1892). 
M.  Brown-Séquard  a  eu  l'obligeance  de  présenter  ces  faits  à  l'Aca- 
démie des  sciences,  la  même  année. 
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Nous  publions  ici  les  observations  principales  de  nos  recherches 
et  surtout  celles  qui  ont  fait  l'objet  des  susdites  communications. 
Nous  regrettons  infiniment  de  ne  pouvoir  publier  beaucoup  d'autres 
cbsei'vations  qui  ne  sont  pas  encore  complétées. 

Oiis,  I.  —  Ataxie  locomotrice. 

Ije  nommé  C.  G...  (de  Bucarest),  employé  aux  chemins  de  fer,  souffn* 
depuis  neuf  ans  de  cette  maladie.  Il  a  commencé  le  traitement  par  \c 
suc  tcstieulaire  le  11  février  i89â. 

Antécédents  personnels,  —  Dans  son  enfance,  bonne  santé,  sauf  des 
accès  de  fièvre  paludéenne.  Marié  depuis  six  ans,  il  a  eu  5  enfants.  En 
1878,  étant  établi  à  (ihidigéni,  localité  marécageuse,  il  a  eu  la  Bévre 
pendant  trois  ans.  En  1880,  syphilis  :  ulcération  unique  qui  guérit  en 
sept-huit  jours.  Après  trois  semaines,  de  nombreuses  taches,  de  couleur 
rougeàtre  foncée,  ont  Qi)paru  sur  le  thorax,  dont  il  guérit  en  un  mois  par 
des  pilules  mercurielles.  Deux  ans  et  demi  plus  tard,  éruption  de  vési- 
cules, qui  laissaient  après  elles  des  taches  vineuses  ;  celles-ci  se  voient 
encore  sur  les  jambes;  guéries  par  la  teinture  d'iode. 

En  1883,  premières  douleurs  fulgurantes  au  pied  gauche,  assez  intenses. 
Ensuite,  rétention  d'urine  assez  prononcée.  Après  trois-quatre  ans,  il  ne 
pouvait  plus  se  retourner  dans  son  lit.  Pendant  Tannée  1889,  il  a  souffert 
d'un  gonflement  de  la  jambe  droite  et  de  l'articulation  tibio-tarsienne  de 
ce  même  côté.  A  cette  époque,  le  docteur  Buicli  a  posé  le  diagnostic 
d*ataxie  locomotrice.  11  a  suivi  le  traitement  à  l'iodure  de  potassium  et 
frictions  mercnrielles.  Mais,  malheureusement,  la  maladie  continuait  à 
progresser.  Cette  même  année,  il  a  consulté  à  Paris  le  professeur  Chaivol 
qui  lui  a  ordonne  des  pointes  de  feu  tous  les  huit  jours;  des  granules  de 
phosphurc  do  zinc  pendant  quinze  jours  par  mois  (4  par  jour)  ;  pendant 
quinze  autres  jours,  pilules  de  nitrate  d'argent,  seigle  ergoté  et  suspen- 
sions, etc.  Ce  traitement  n'amena  aucune  amélioration. 

Etat  actuel.  —  Malgré  sa  constitution  robuste,  alTaiblissement  ;  m5me 
assis,  il  a  des  vertiges.  Pas  d'appétit  ;  douleurs  fulgurantes  d'intensité 
variable  ;  douleurs  en  ceinture.  La  marche  caractéristique  de  Tataxie 
locomotrice  :  il  marche  avec  difficulté,  il  traîne  les  pieds  et  frappe  du 
talon,  il  ne  peut  avancer  ou  se  tenir  debout  les  yeux  fermés.  H  ne  peut 
pas  marcher  sans  l'aide  de  sa  canne.  Quand  il  reste  debout  et  sur  place, 
il  élargit  beaucoup  la  base  de  sustentation  ;  il  ne  peiU  se  tenir  sur  une 
jambe  ;  il  ne  peut  pas  se  relever,  étant  assis,  sans  l'aide  <Ies  mains.  La 
sensibilité  totale  des  pieds  est  très  altérée  ;  il  ne  sent  pas  la  consistance 
des  corps.  La  sensibilité  à  la  température  est  normale.  Les  jambes  et 
les  pieds  proprement  dits  sont  engourdis.  Les  réflexes  tendineux  sout 
complètement  abolis. 

Rétention  d'urine  ;  constipation. 

Dans  cet  état  avancé  de  la  maladie,  on  a  commencé  le  traitement  par 
les  injections  de  suc  lesticulaîre,  à  domicile,  en  lui  recommandant  de 
rester  toujours  chez  lui  en  repos.  • 
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Du  11  jusqu'au  19  février  189-2,  on  a  injecté  2  centimètres  cubes  de 
liquide  par  jour  (un  le  matin,  un  le  soir).  Du  19  jusqu'au  27  février,  on 
a  injecté  4  centimètres  cubes  par  jour.  Du  27  jusqu'au  29  du  même  mois, 
on  a  injecté  6  centimètres  cubes  par  jour. 

Dans  ce  laps  de  temps  de  19  jours,  il  est  survenu  une  amélioration 
sensible  dans  tous  les  symptômes.  Les  douleurs  fulgurantes  qui  étaient 
très  intenses,  surtout  quand  il  faisait  mauvais  temps,  ont  disparu  dans  la 
première  semaine,  quoique  le  temps  fût  assez  défavorable  ;  dans  les  der- 
niers joure,  il  n'y  en  avait  plus.  I^s  douleui's  en  ceinture  se  sont  même 
atténuées.  I^s  mouvements  ataxiques,  pendant  la  marche,  ont  diminué  ; 
le  malade  marche  et  tourne  sur  place  à  peu  près  comme  un  homme 
sain,  exécute,  avec  les  pieds,  à  peu  près  tous  les  mouvements  normaux  ; 
étant  couché,  il  se  tourne  dans  son  lit  facilement  ;  étant  assis,  il  se  relève 
sans  l'aide  des  mains  ;  la  base  de  sustentation  est  a  peu  près  normale.  La 
sensibilité  de  la  plante  des  pieds  s'est  aussi  améliorée. 

L'appétit  est  devenu  vorace  et  notre  patient  a  engraissé  d'une  manière 
appréciable.  Il  est  très  content.  Le  premier  signe  d'amélioration  est 
survenu  dès  le  deuxième  jour  du  traitement  ;  c'était  l'amélioration  de  la 
dysurie  et,  plus  tard,  de  la  constipation  ;  aujourd'hui,  ces  fonctions 
s'accomplissent  d'une  manière  régulière. 

La  fonction  génitale,  diminuée  auparavant,  s'est  améliorée  beaucoup. 

Du  29  février  jusqu'au  5  mars,  les  injections  ont  été  suspendues  et 
l'amélioration  a  persisté,  quoique  le  temps  fdt  défavorable. 

Du  5  mars  au  l"'  avril,  on  a  injecté  4  centimètres  cubes  par  jour  ; 
l'amélioration  s'est  accentuée. 

Dix  jours  après  la  cessation  des  injections  (10  avrilj,  la  maladie  a 
repris  l'offensive  avec  tous  ses  symptômes  ;  le  malade  s'est  trouvé  à  peu 
près  dans  le  même  état  qu'au  commencement  du  traitement. 

Le  18  avril,  j'ai  recommencé  le  traitement  (4  centimètres  cubes  par 
jour),  mais  auparavant  j'ai  mesuré  :  1®  la  sensibilité  de  la  plante  des 
pieds  avec  le  compas  de  Weber;  2°  la  vitesse  de  la  conductibilité  des 
impressions  sensilives  avec  le  chronomètre  électrique. 

1*  Au  niveau  de  l'articulation  métatarso-phalangienne  droite,  la  sensi- 
bilité est  de  22  millimètres;  à  la  pulpe  du  grand  orteil  elle  est  plus  con- 
fuse. 

2<^  La  vitesse  de  la  conductibilité  sensitive  du  milieu  de  la  jambe, 
mesurée  lîomme  nous  l'avons  dit,  a  été  trouvée  de  27",40  par  seconde. 

Après  quatorze  jours  de  traitement  (le  2  mai),  l'amélioration  antérieure 
est  venue  d'une  manière  complète.  Les  douleurs  ont  disparu,  le  malade 
monte  et  descend  les  escaliers  mieux  que  pendant  la  première  améliora- 
tion. IjCS  fonctions  génitales  sont  encore  meilleures.  A  cette  époque,  j'ai 
mesuré  de  nouveau  la  sensibilité  et  sa  vitesse  de  conductibilité  et  le 
résultat  a  été  le  suivant:  la  sensibilité,  appréciée  au  moyen  du  compas 
de  Weber,  est  augmentée  ;  la  vitesse  de  la  conductibilité  est  de  34"*,25 
par  seconde,  c'est-à-dire  6"»,85  en  plus. 

Ce  traitement  a  été  suivi  jusqu'au  13  juin  ;  on  injectait,  les  derniers 
jours,  6  centimètres  cubes  par  jour.  A  cette  époque,  l'amélioration  était 
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si  marquée  quo  l'on  pouvait  à  peine  constater  le  mouvement  ataxique. 
Les  réflexes  patcUaircs,  ccpendact,  sont  restés  toujours  abolis. 

Après  cinq  mois  et  demi  (3  décembre  189^2),  le  malade  est  assez  bien. 
Mais  la  débilité  se  montrait  de  nouveau.  Â  cette  époque,  la  sensibililé 
s'était  améliorée,  au  point  que  le  sujet  percevait  un  écartement  de  1  mil- 
limèti*es  ù  la  pulpe  du  grand  orteil,  où,  auparavant,les  pointes  du  compas 
écartées  de  30  millimètres  n'étaient  pas  senties.  La  vitesse  de  trans- 
mission des  impressions  sensitives  était  do  38"*,25  par  seconde,  c'est-à- 
dire  de  2"',25  en  plus.  A  partir  de  cette  époque,  le  traitement  a  été 
continué  régulièrement  pendant  l'hiver  (4  mois)  jusqu'au  27  mars  1893. 
A  cette  époque,  l'amélioration  était  plus  évidente  encore. 

Pendant  ce  traitement,  on  lui  a  recommandé  de  ne  rien  changer  de 
son  régime. 

Quelque  temps  encore  après  la  cessation  du  traitement,  il  a  fait,  pen- 
dant l'été,  14  injections  de  liquide  cérébral  (d'après  le  procédé  de 
M.  Constantin  Paul).  Co  traitement  lui  a  été  appliqué  ti  l'hôpital  des 
enfants  par  M.  le  D'  Tomcscu,  mais  il  a  été  interrompu,  la  maladie 
re  /enant  et,  du  reste,  un  flegmon  suppuré  ayant  été  produit  ou  niveau 
du  bras  par  les  injections.  Malgré  cela,  pendant  l'été  de  1893,  le  malade 
s'est  fait  de  nombreuses  injections  de  liquide  cérébral  de  poisson.  Mais 
la  maladie  faisait  toujours  des  progrès. 

Actuellement,  le  15  novembre,  sept  mois  et  demi  après  la  cessation 
de  notre  traitement,  la  maladie  est  revenue  avec  tous  ses  symptômes  et 
s'est  même  aggravée  :  il  peut  a  peine  marcher  avec  l'aide  de  2  cannes  ; 
les  douleurs  ont  reparu,  la  sensibilité  aux  pieds  est  entièrement  abolie. 
I^  vitesse  de  la  conductibilité  sensiiive  est  de  21  mètres  par  seconde, 
c'est-tt-dire  qu  elle  a  diminué  de  n"*,2o  depuis  la  dernière  mensuration. 
Il  est  à  remarquer  que  le  malade  est  encore  assez  gras. 

0ns.  II.  —  Myvlito  chronique. 

Le  nommé  E.  P*..,  Agé  de  41  ans,  avocat,  né  à  Jalomitza,  domiciliée 
Calaraslii  depuis  vingt  nus.  A  commencé  le  traitement  par  les  injections 
de  suc  testiculaire,  le  3  avril  1892. 

Antécédents  personnels.  —  Bien  portant  jusqu'à  l'âge  de  21  ans. 
A  cette  époque,  blennorragie  qui  se  compliqua  d'une  orchite.  Il  en 
a  beaucoup  souffert.  Il  goi-da  un  écoulement  chronique  plus  de  dix  ans. 
Deux  ou  trois  ans  après  la  blennorragie,  il  eut  un  ulcère  sous  le  pré- 
puce, qui  guérit  au  bout  d'un  mois,  sans  traitement  mercuriel  ;  pas 
d'éruption  syphilitique.  Il  eut  aussi  un  bubon  deux  ans  après  le  chancre 
sans  cause  connue.  —  Sept  ou  huit  mois  après  la  guérison  de  son 
chancre  il  eut  un  rhumatisme  polyarticulaire  ;  la  cause  en  est  attribuée 
h  un  froid  extrême  qu'il  supporta  en  route  au  mois  de  décembre.  Toutes 
les  articulations  furent  prises.  Le  rhumatisme  a  duré  trois  ans. 

I^  maladie  actuelle  a  commencé  en  1877(11  y  a  maintenant  quinze  ans) 
par  une  diminution  de  la  sécrétion  séminale  ;  cet  état  a  duré  trois  ans 
avec  quelques  améliorations  passagères.  Quelques  mois  après  la  dimi- 
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iiution  (le  la  sécrétion  séminale  il  eut  des  vertiges  qui  durèrent  pen- 
dant un  mois-  En  1880,  âpres  trois  ans  il  ressentit  un  engourdissement 
dans  le  membre  inférieur  droit;  un  mois  après  le  membre  inférieur  gauche 
s'engourdit  aussi.  L'engourdissement  commençait  depuis  le  dos.  Il  ne 
sentait  rien  à  la  tetc.  La  miction  se  faisait  difficilement,  et  il  était  souvent 
constipé. 
Depuis  une  année  la  maladie  a  fait  des  progrès. 

État  actuel,  —  Constitution  robuste.  Pas  d'affaiblissement.  Il  sent  son 
corps  engourdi  à  partir  du  dos,  principalement  le  pied  droit.  La  plante 
des  pieds  lui  donne  la  sensation  de  coton,  surtout  au  pied  droit.  Toute 
excitation  lui  occasionne  un  engourdissement  appréciable  partout.  Les 
réflexes  tendineux  sont  abolis.  Au  lit  il  se  tourne  avec  difficulté  ;  assis  il 
ne  peut  se  relever  sans  l'aide  des  mains.  Il  traîne  un  peu  les  pieds  et 
frappe  un  peu  du  talon.  Il  peut  rester  debout  les  pieds  rapprochés  ;  il 
peut  se  soutenir  très  peu  sur  une  jambe.  Il  ne  peut  poser  une  jambe  sur 
l'autre  que  difficilement.  Il  ne  peut  avancer  ou  se  soutenir  debout  les 
veux  fermés. 

Il  sent  des  douleurs  à  la  région  cervicale,  il  ne  peut  pas  tourner  la  tcte 
facilement  ;  s'il  écrit  pendant  un  certain  temps,  son  cou  devient  raide.  Il 
a  des  douleurs  entre  les  épaules. 

Depuis  une  année  il  ressent  des  douleurs  lancinantes  irrégulières  (ful- 
gurantes) plus  dans  les  pieds  que  dans  les  mains.  La  marche,  le  froid, 
le  changement  de  temps  exacerbent  ces  douleurs.  Quelquefois  elles 
cessent  complètement.  Elles  sont  amendées  seulement  par  la  chaleur.  A 
la  hanche  gauche  des  douleurs  qui  s'étendent  de  la  région  lombaire  à  la 
région  inguinale. 

L'urino  sort  difficilement  et  laisse  un  dépôt.  Quand  il  tient  quelque 
chose  dans  ses  mains,  il  ressent  des  douleurs  dans  les  épaules. 

3  avril.  On  commence  des  injections  de  suc  testiculairo  de  mouton, 
I  centimètre  cube  (une  le  soir). 

4  avrîL  Même  injection. 

5  avriL  De  même.  L'esthésiométric  est  pratiquée  à  la  pulpe  du  gros 
orteil.  Il  sent  simultanément  les  deux  pointes  du  compas  à  une  distance 
de  16  millimètres  au  pied  droit  et  à  une  distance  de  â  millimètres  au 
pied  gauche. 

6  avril.  On  commence  des  injections  de  suc  testiculaire  de  cobaye, 
â  centimètres  cubes  par  jour.  Après  l'injection  du  soir  il  ressentit  une 
chaleur  dans  le  dos  qui  disparut  au  bout  d'une  heure. 

1  avril.  Injection  de  5  centimètres  cubes  du  même  liquide.  Il  éprouve 
une  amélioration  ;  les  douleurs  ont  disparu  à  la  nuque  ;  celles  de  la 
hanche  gauche  se  sont  beaucoup  amendées.  Il  se  tourne  plus  facilement 
dans  son  lit.  Il  se  relève  de  sa  chaise  sans  s'aider  avec  les  mains.  La 
sensibilité  des  plantes  des  pieds  s'est  améliorée  un  peu.  L'esthésiométric 
de  la  pulpe  du  gros  orteil  du  pied  droit  donne  la  dislance  de  4  millimètres 
(au  lieu  de  16  millimètres  comme  auparavant).  La  vitesse  de  trans- 
mission des  impressions  sensitives  est  de  21",83  par  seconde. 

Depuis  le  1  avril  il  a  continué  ce  traitement  jusqu'au  18  avril  (11  jours). 
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Durant  ce  temps  Tninéliorotion  a  progressé.  L'esthésiométrie  donne  au 
pied  droit  la  distance  de  4  millimètres  ;  la  vitesse  de  transmission  des 
impressions  sensitivcs  s'est  accrue,  elle  est  de  33",40  par  seconde. 

Le  il  ayril^  il  eut  une  névralgie  sciatique  qui  disparut  rapidement. 
Le  malade,  oblige  de  s'occuper  de  ses  affaires,  cessa  alors  le  traitement. 
Pendant  la  durée  de  celui-ci,  il  avait  gardé  le  repos  et  son  régime  ali- 
mentaire habituel. 

Aujourd'hui  même,  il  se  sent  amélioré,  et  il  attribue  cette  amélioration 
aux  injections  de  liquiile  testiculaire. 

0ns.  III.  —  Ataxie  locomotrice, 

C.  (^i...^  âgé  de  3i  ans,  pi'ofesseur,  a  commencé  le  traitement  par  le 
suc  testiculaire  le  1"  avril  189â. 

Antécédents  personnels,  —  Dans  son  enfance  il  a  souffert  de  palu- 
disme et  fièvre  typhoïde.  Pendant  Tannée  1814,  maux  de  tête  et  accès 
de  fièvre  intermittente.  En  1878,  rhumatisme  à  la  jambe  et  à  la  main 
droite. 

En  1886  et  1887,  étant  à  Paris,  il  a  beaucoup  souffert  de  névralgies 
intercostales  qui  souvent  disparaissaient  et  reparaissaient  ;  en  même 
temps,  il  a  eu  une  bronchite  avec  expectoration  et  fièvi*e. 

En  1889,  s'étant  marié  pour  la  seconde  fois,  il  fit  un  voyage  en  Suisse 
et  en  France  ;  pendant  Tautomne,  douleui*s  lancinantes  dans  le  bras  droit 
qui  s'étendaient  jusqu'au  petit  doigt.  Pendant  un  an  et  quelques  mois  il 
a  consulté  beaucoup  de  médecins  [roumains  et  étrangei's  qui  ont  diagnos- 
tiqué, les  uns  une  névrite  syphilitique,  les  autres  une  névrite  périphé- 
rique, les  autres  enfin  la  crampe  des  écrivains.  Dans  ce  temps  il  a  pris:  de 
de  l'acétanilide,  de  l'acide  disodosalycilique,  de  l'iodure  de  potassium  et 
des  bains  à  Méhadia.  Mais,  malheureusement,  la  maladie  faisait  des 
progrès  incessants  et,  après  la  saison  de  bains  de  Méhadia,  il  a  été  pris 
de  douleurs  fulgurantes  dans  les  deux  membres  inférieurs  et  a  maigri 
beaucoup.  Alors,  après  une  consultation  médicale  préalable,  il  a  suivi  un 
traitement  par  le  bromure  de  potassium  et  l'iodure. 

Au  mois  de  février  1891,  les  douleure  du  bras  devenaient  plus  graves; 
le  malade  maigrissait  beaucoup  et  l'appétit  avait  complètement  disparu.  A 
cette  époque,  après  un  refroidissement,  il  contracta  une  congestion 
pulmonaire  avec  expectoration  sanguine  qui  se  passa  grâce  à  un  trai- 
tement approprié.  Peu  de  temps  après,  une  parésie  s'empara  du  bras 
malade  qui  fut  dans  l'impossibilité  de  se  mouvoir.  Mais  cette  parésie  a 
disparu  par  des  frictions  stimulantes. 

Cinq  mois  plus  tard  (juillet  1891)  il  a  senti  une  espèce  de  constriction 
entre  les  omoplates  qui,  au  bout  de  dix  jours,  envahit  aussi  les  lombes. 

Durant  ce  temps,  la  difliculté  dans  la  marche  devint  évidente,  surtout 
quand  il  montait  un  escalier  ;  les  réflexes  patellaires  étaient  tout  à  fait 
abolis.  Comme  traitement  il  a  pns  de  l'iodure  de  potassium  ;  de  plus, 
pointes  de  feu  de  dix  en  dix  jours  sur  la  région  de  la  colonne  vertébrale. 
Mais  la   maladie   a  fait  incessamment  des  progrès  ;  la  difficulté  de  la 
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marche  s'aggrava  ;  quand  il  marchait,  il  titubait  sans  cesse.  Au  mois 
d'aoïlt  de  la  même  année,  il  a  passe  une  saison  à  Lamalou,  où  il  prenait 
des  bains  froids  qui  lui  faisaient  mal  ;  il  a  pris  des  bains  à  la  tempéra- 
ture de  34  <-  35®.  Aucun  résultat  favorable. 

Retourné  dans  son  pays,  il  a  suivi  un  traitement  consistant  en  badi- 
geon nages  à  la  teinture  d'iode  sur  la  région  de  la  colonne  vertébrale,  des 
vésicaloires,  etc.  ;  mais  le  mal  a  progressé  de  telle  manière  qu'au  mois 
de  février  1892,  il  ne  pouvait  plus  descendre  l'escalier,  mCme  en  se 
faisant  aider. 

Le  li  février  1892,  quand  le  traitement  par  le  liquide  cérébral  fut 
connu,  notre  malade  entra  à  l'hôpital  Brancovan,  dans  le  service  du 
D'  Kalindeini,  pour  qu'on  lui  fît  des  injections  de  suc  cérébral.  Les  in- 
jections ont  été  pratiquées  par  M.  leD'Babès.  Après  la  première  injection 
(20  février)  de  2  centimètres  cubes,  il  se  sentit,  le  jour  suivant,  un  peu  mieux. 
Mais  après  trois  autres  injections  de  5  centimètres  cubes,  faites  chacune 
après  un  jour  de  repos,  son  état  s'aggrava  ;  agitation  ;  température  axil- 
laire  38^,8;  diarrhée  et  même  inflammations  phlegmoneuses,  dans  les 
régions  des  piqûres.  Inquiété  par  ces  résultats  qu'il  avait  remarqués  aussi 
chez  d'autres  malades  qui  suivaient  ce  même  traitement,  il  sortit  de 
l'hôpital. 

État  présent  —  Le  1"  avril  1892,  quand  on  commence  le  traitement 
par  le  suc  testiculaire,  le  malade  est  très  maigre,  il  reste  assis  sur  un 
canapé,  il  peut  à  peine  se  lever,  en  s'aidant  avec  les  mains.  Dès  qu'il 
veut  se  servir  de  ses  mains,  des  mouvements  désordonnés,  plus  intenses 
au  membre  supérieur  droit,  se  produisent. 

L'appétit  est  perdu  complètement  ;  constipation  alternant  avec  de  la 
diarrhée  accompagnée  de  ténesme  rectal.  Le  thermomètre  monte,  le  soir, 
à  38®,  38*,5.  Douleurs  surtout  dans  les  lombes.  Dans  le  bras  droit  les 
douleurs  sont  continues  et  plus  fortes,  dans  le  gauche  beaucoup  plus  rares 
et  faibles.  Accuse  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs, 
rares,  mais  fortes.  Il  ne  peut  garder  la  station  verticale  que  aidé  ;  il  ne 
peut  aussi  rester  debout  les  pieds  rapprochés.  La  marche  est  caracté- 
ristique, le  talon  frappe  le  parquet  pendant  la  marche,  il  y  a  des  trem- 
blements, etc.  Los  yeux  fermés,  il  ne  peut  pas  marcher,  ni  même  rester 
debout.  Douleur  constrictive  à  la  ceinture.  La  sensibilité  tactile  est  très 
diminuée  dans  tout  le  corps  ;  à  la  plante  des  pieds  il  sent  quelque  chose 
de  mou,  il  ne  sent  pas  non  plus  les  linges  sur  son  corps  ni  même  les  bas 
sur  ses  jambes.  Les  piqûres  de  la  peau  ne  provoquent  aucune  douleur,  mais 
la  sensibilité  au  froid  est  exagérée.  Les  réflexes  patellaires  sont  tout  à 
fait  abolis.  Les  muscles  répondent  aux  courants  faradiques.  Incontinence 
de  l'urine  surtout  le  matin. 

La  vitesse  do  la  conductibilité  des  impressions  sensitives  est  de  2'7",66 
par  seconde.  Mais  la  sensibilité  simultanée  des  pointes  du  compas  esthé- 
siométrique,  à  la  région  plantaire  du  grand  orteil  droit,  existe  à  la  dis- 
tance de  1  millimètres. 

Après  dix-huit  jours  de  traitement  par  le  liquide  testiculaire  à  des 
doses  variables,  jusqu'à   4   centimètres   cubes   dans   les   vingt-quati-e 
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heures,  une  injection  le  matin,  une  le  soir,  il  s'est  produit  une  amélio- 
ration assez  manifeste  et  générale.  Le  malade  se  levait  de  son  lit  sans 
difilculté.  Les  douleurs,  quoique  persistant,  surtout  sous  forme  de  cinses, 
s  étaient  cependant  affaiblies  considérablement.  L'appétit  s'était  rétabli 
un  peu;  le  malade  pouvait  marcher  sans  canne.  La  fonction  urinaire 
s'était  en  partie  rétablie. 

La  sensibilité  tactile  de  la  face  plantaire  du  gros  orteil  droit,  mesurée 
avec  le  compas  esthésiométrique,  semble  un  peu  améliorée.  La  vitesse 
de  la  transmission  sensitive,  mesurée  dans  les  mêmes  conditions  qu'avant 
le  traitement,  est  de  34",32  par  seconde,  c'est-à-dire  augmentée  de  7",66 
par  seconde. 

Malgré  cette  amélioration  les  crises  des  douleurs  fulgurantes  surve- 
naient encore,  surtout  quand  le  temps  était  mauvais,  et  avec  leur  inten- 
sité ordinaire,  démoralisant  complètement  le  malade  qui  se  soumit  de 
nouveau  ù  un  traitement  ordinaire. 

Dans  la  suite,  le  malade  a  suivi  d'autres  traitements  médicaux;  sa 
maladie  continua  à  s'aggraver  et,  en  juillet  1893,  il  mourut. 

Obs.  IV.  —  Ataxie  locomotrice, 

Jf.  M...,  âgé  de  38  ans,  architecte,  vient  de  se  soumettre  au  traitement 
par  le  suc  testiculaire. 

Antécédents  personnels.  —  Toujours  débile  ;  dans  son  enfance  il  a  eu 
plusieura  fois  la  fièvre  palustre.  Il  y  a  six  ans,  ulcère  siphylitique  et, 
après  une  année,  accidents  secondaires  :  angine  syphilitique,  plaques 
muqueuses  buccales  qui  ont  disparu  par  un  traitement  spécifique.  Eu 
même  temps,  à  la  suite  d'un  refroidissement,  il  contracta  une  pleurésie 
sèche  qui  guérit  en  deux  semoines. 

La  malodie  dont  il  souffre  a  commencé  pendant  l'hiver  de  1891  par 
des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs.  Au  bout  d'une 
année  ces  douleui's  diminuèrent,  mais  il  survint  de  la  faiblesse,  surtout 
pendant  le  mouvement.  Il  a  consulté  différents  médecins  ;  quelques-uns 
l'ont  considéré  comme  rhumatisant.  Durant  ce  temps,  crises  gastriques, 
rares,  dans  l'intervalle  desquelles  troubles  dyspeptiques  et  oppression 
à  répigastre.  Depuis  un  an,  troubles  de  la  miction  :  difficulté  d'uriner, 
miction  involontaire  quelquefois. 

Etat  actuel,  —  Anémie.  Les  pupilles  réagissent  peu  à  la  lumière^ 
l'accommodation  fait  défaut.  Lesglobes  oculaires  gardent  leurs  mouvements. 
Grandes  douleurs  du  côté  de  la  colonne  vertébrale,  s'irradiant  dans  les 
hypochondres.  Il  urine  8-10  fois  en  vingt-quatre  heures.  Quelquefois  la 
miction  s'effectue  malgré  lui.  Il  urine  par  regorgement.  Réflexes  patel- 
laires  et  de  la  plante  des  pieds  entièrement  abolis.  Le  malade,  quand  il 
avance,  commence  par  tituber,  puis  il  marche  en  frappant  du  talon. 
Pendant  la  marche  il  ne  peut  pas  suivre  une  ligne  droite.  Il  ne  peut  pas 
marcher  les  yeux  fermes.  Lorsqu'il  reste  debout,  il  élargit  sa  base  de 
sustentation. 

La  sensibilité  ù  la  douleur  a  disparu  ;  la  sensibilité  tactile  et  thermique 
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est  diminuée.  Assis  sur  une  chaise,'les  pieds  Tun  sur  Taulre,  il  sent 
parfaitement  la  position  qu'occupent  ses  pieds.  Mais  pendant  la  nuit, 
quand  il  se  réveille,  il  perd  pour  un  peu  de  temps  la  notion  de  Tespace. 

Il  ne  sent  pas  bien  les  objets  en  contact  avec  la  plante  des  pieds. 

Depuis  un  an  il  n*a  plus  d'érections. 

La  mesure  de  la  vitesse  nerveuse  avec  Tappareil  du  D  '  d'Arsonval 
donne  le  résultat  suivant  • 

On  a  excité  un  point  au  milieu  de  la  jambe  droite  et  le  malade  a  ré- 
pondu après  36/100  de  seconde.  Un  second  point  à  la  proéminente  et  il 
a  répondu  après  15/100  de  seconde.  La  distance  entre  les  deux  points  a 
été  l'oyat  centimètres.  I^  durée  de  la  transmission  entre  les  deux  points 
a  donc  été  :  26  —  15  =  11/100  de  seconde.  La  vitesse  de  la  sensibilité  a 
été  :  1",21  X  *^  •  1^  =  11  mètres  par  seconde. 

La  sensibilité  tactile  à  la  pulpe  du  grand  orteil  est  inférieure  à  55  mil- 
limètres (compas  de  Weber.) 

On  a  commencé  le  traitement  le  1  novembre  (â  centimètres  cubes  de 
liquide  testiculaire,  solution  au  dixième).  La  quantité  a  été  augmenté  de 
jour  en  jour  jusqu'à  5  centimètres  cubes. 

Jusqu'au  16  du  même  mois  aucun  changement. 

Le  18  novembre,  il  va  mieux,  mange  beaucoup,  marche  beaucoup 
mieux  qu'auparavant. 

Le  21  novembi*e,  il  déclare  que  les  douleurs  des  membres  ont  diminué, 
il  se  sent  plus  tranquille. 

Le  23  novembre,  nouvelles  douleurs  du  côté  de  la  colonne  vertébrale  ; 
il  prend  de  temps  en  temps  un  gramme  de  phénacétine  par  jour. 

Le  25  novembre,  il  a  renoncé  aux  injections  pour  suivre  un  traitement 
médical  par  des  pilules  de  strychnine  et  de  sulfate  de  quinine.  Après 
deux  jours  de  ce  traitement,  eu  mesurant  la  vitesse  de  la  conductibilité 
sensitive  nous  avons  constaté  que  l'excitation  du  milieu  de  la  jambe 
droite  a  été  suivie  de  réponse  après  20/100  de  seconde  ;  l'excitation  sur 
la  proéminente  a  été  suivie  de  réponse  après  16/100  de  seconde.  La 
durée  du  parcours  entre  les  deux  points  excités  a  été  :  20 —  16  =  4/100  de 
seconde.  La  distance  entre  les  deux  points  a  été  1"^,21. 

La  vitesse  a  été:  1»,21  X  1^  •  4  =  30,25,  c'est-à-dii-e  plus  de  19»,25par 
seconde. 

La  préparation  du  suc  testiculaire  dont  nous  nous  sommes  servi  a 
été  faite  d'après  les  indications  de  MM.  Brown-Séquard  et  d*Arson- 
val,  publiées  dans  les  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie  et 
les  Archives  de  Physiologie. 

Conclusions,  —  Des  observations  précédentes,  il  résulte  : 
1*  Que  la  vitesse  de  la  transmission  des  impressions  sensitives 
rtans  la  moelle  épinicre,  diminuée  dans  l'ataxie  locomotrice,  est  pro- 
portionnelle au  degré   d'altération   de    la  sensibilité    tactile    des 
membres  inférieurs  et  à  Tinlensité  de  la  maladie  en  général. 
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2*  Qae  le  traitement  des  ataxiques  par  les  injections  de  suc  testi- 
cula  ire  (de  cobayes)  a  la  puissance  de  rétablir  la  vitesse  de  ia  trans- 
mission des  impressions  sensitives  dans  la  moelle  épinière,  et  que 
ce  rétablissement  est  proportionnel,  aussi,  au  rétablissement  d(* 
Tacuité  du  sens  tactile  et  à  Tamélioration  de  la  maladie  en  général. 

3°  Que  le  traitement  par  le  suc  testiculaire  parait  rétablir,  de 
même,  la  vitesse  de  la  transmission  motrice  (centrifuge)  dans  la 
moelle  épinière  ;  car  les  expériences  que  j'ai  faites  ont  montré  un 
accroissement  de  cette  vitesse  dans  le  sciatique  des  grenouilles 
qui  oai  été  soumises  à  des  injections  de  ce  liquide.  [Yoy.  ma  note  : 
«  Recherches  sur  faccélération  de  la  conductibilité  nerveuse  motrice 
chez  la  grenouille,  etc.  »,  (Comptes  rendus  de  h  Soc.  debioL^  1892)]. 

4"  Nous  estimons  que  ce  rétablissement  des  transmissions  ner- 
veuses dans  la  moelle  épinière  est  un  phénomène  de  dynamogénie, 
ainsi  d'ailleurs  que  le  montre  M.  Brown-Séquard. 
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CAUSES    DE    L'IMMUNITÉ  NATURELLE   DES   COULEUVRES 

COMmB  LE  VENIN   DE   VIPÈRE 

Toxidtô   du   sang   et   i^andet   ▼enimeuses 

Par  MM.  C  PHI8ALIX    et  O.    BERTRAND 


(Travail  des  laboratoires  de  Pathologie  et  de  Chimie  du  Muséum  d'histoire  naturelle.) 


Les  transitions  insensibles  qui  conduisent  du  groupe  des  opistho- 
glyphes  au  groupe  des  aglyphodontes  avaient  fait  naître  Tidée,  très 
légitime  en  anatomie  comparée,  que  la  difTérenciation  des  glandes 
salivaires  des  serpents  avait  un  point  de  départ  unique  et  qu'on  devait 
retrouver  dans  leur  structure  des  caractères  communs  plus  ou  moins 
accentués  suivant  les  groupes.  Les  travaux  de  Leydig  *  et  de  Rei- 
chel*  ont  démontré  la  justesse  de  cette  conception.  Mais  Tétude  de 
la  structure  histologique  ne  nous  a  pas  renseignés  sur  le  mode  de 
fonctionnement,  ni  sur  les  relations  physiologiques  qui  pouvaient 
exister  entre  les  glandes  venimeuses  et  les  glandes  inofTensives.  . 

Si  Ton  compare  les  sécrétions  des  glandes  labiales  supérieures 
chez  la  vipère  et  chez  la  couleuvre,  on  est  tout  de  suite  frappé  par 
leur  dissemblance.  Chez  la  vipère,  c'est  un  liquide  limpide,  légère- 
ment jaunâtre,  doué  d'une  toxicité  considérable  et  qu'elle  utihsepour 
la  chasse  ou  sa  défense  ;  chez  la  couleuvre,  au  contraire,  c'est  une 
sorte  de  mucilage  incolore,  visqueux  et  filant,  qui  ne  semble  servir 
qu'à  la  déglutition.  Il  parait  inoflensif,  car  on  n'a  jamais  signalé  aucun 
accident  à  la  suite  d'une  morsure  de  couleuvre  ;  mais  il  se  pourrait 
fort  bien  que  cette  innocuité  tienne  seulement  à  ce  que  la  proportion 
(les  matières  toxiques  contenues  dans  cette  salive  soit  extrêmement 

•  Arcb.  fur  mit.  Anat.,  t.  IX;  1878. 

•  Morphologische  Jahrbuchy  t.  VIII;  1883. 
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faible.  0|)cndant  la  question  n*avait  pas  été  étudiée  à  ce  point  i\e 
vue.  «  La  transition  entre  les  serpents  venimeux  et  les  seqjents  non 
venimeux  devient  encore  plus  étroite,  dit  M.  R,  Blanchanl  { Traité 
de  zoologie^  p.  788j,  quand  on  envisage,  par  exemple,  rinofTensive 
couleuvre  à  collier  qui  possède  une  glande  à  venin  bien  différenciée 
histologiquement,  sinon  physiologiquemenl...  »  En  écrivant  ces 
lignes,  ce  savant  auteur  avaii  eu  l'idée  de  faire  des  expériences  sur 
ce  sujet;  d'a[)rès  une  communication  particulière  qu'il  nous  a  faite, 
il  avait  mémo  essayé  sur  le  moineau  Tinfusion  de  la  glande  labiale 
sufiérieure  et  obtenu  des  phénomènes  (renvenimation  non  douteux, 
mais  il  n'avait  pas  publié  cette  ex[)érience,  faite  rapidement,  et  nous 
n'en  avons  eu  connaissance  que  d'une  manière  fortuite  au  moment 
où  notre  travail  était  terminé. 

Ce  sont  des  considérations  d'un  autre  ordre  qui  nous  ont  conduits 
à  étudier  l'action  physiologique  des  glandes  salivaires  chez  les  cou- 
leuvres. 

On  sait,  depuis  les  travaux  de  Fontana,  que  les  couleuvres  sup 
portent  sans  danger  de  nombreuses  morsures  de  vipère  ou  l'inocu- 
lation sous-cutanée  de  son  venin.  Nous  avons  répété  ces  expériences 
et  nous  avons  constaté  qu'une  couleu\Teà  collier  de0",50  a  supporté 
sans  danger  une  injection  inlra-péritonéale  de  5  milligrammes  de 
venin  sec,  dose  capable  de  tuer  de  15  à  20  cobayes.  Il  faudrait  sans 
doute  augmenter  beaucoup  cette  dose,  pour  amener  la  mort  :  c'est 
là  un  point  que  nous  nous  proposons  d'élucider  quand  nous  possé- 
derons une  quantité  suffisante  de  venin. 

Guidés  par  nos  expériences  sur  le  crapaud  et  la  vipère*,  nous  avons 
recherché  la  cause  de  cette  immunité  dans  une  composition  spéciale 
du  sang.  Au  premier  abord,  cette  recherche  pouvait  paraître  peu 
fondée,  puisque  ces  serpents,  aglyphodontes,  passent  pour  être  dé- 
pourvus de  glandes  à  venin. 

Toutefois,  les  relations  étroites  qui  existent,  chez  une  espèce, 
entre  les  propriétés  du  sang  et  l'ensemble  des  caractères  physiolo- 
giques nous  engageaient  à  entrer  dans  cette  voie.  Nous  avons  donc 
tout  d'abord  étudié  la  toxicité  du  sang  de  la  couleuvre  ;  cherchant 
ensuite  à  reconnaître  par  quels  organes  les  principes  toxiques  étaient 
déversés  dans  le  sang,  nous  avons  été  naturellement  amenés  à  la 
découverte  de  glandes  venimeuses,  à  caractères  spéciaux,  sur  les- 
(piels  nous  reviendrons.  Nous  nous  sommes  ser>'is  de  deux  espèces 
très  communes  en  France,  la  couleuvre  à  collier  (Tropidonotus  na- 
trÎA\  Uum,  et  Dibi\)^  et  la  couleuvre  vipérine  {Trop,  viperinus^ 
Dum.  et  Dibr.)^  en  opérant  de  la  manière  suivante  : 

•  Voir  C08  Archives,  1893  ot  1804. 
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Les  couleuvres  étant  légèrement  chloroformées,  le  cœur  est  dégagé 
du  péricarde,  puis  suspendu  au-dessus  d'une  capsule  stérilisée  ;  après 
incision  de  la  pointe,  le  sang  s* écoule  goutte  à  goutte  et  l'on  peut  en 
recueillir  une  quantité  assez  grande,  variant  de  4  à  8  centimètres 
cubes  par  couleuvre  suivant  la  taille.  Ce  sang  est  inoculé  immédia- 
tement, ou  bien  on  le  laisse  reposer  dans  un  endroit  frais  pendant 
vingt-quatre  heures,  et  on  n'utilise  que  le  sérum.  Les  résultats  ont 
été  à  peu  près  les  mêmes  dans  les  deux  cas.  Nous  n'avons  pas  observé 
non  plus  de  différence  entre  la  toxicité  du  sang  chez  la  couleuvre  à 
coUier  et  chez  la  couleuvre  vipérine.  Voici  du  reste  quelques  expé- 
riences : 

Exp.  L  —  Le  18  novembre  1893,  à  9  h.  55  m.,  on  injecte  dans  le  péri- 
toine d'un  cobaye  mâle  du  poids  de  385  grammes,  2  centimètres  cubeB 
de  sérum  de  couleuvre  à  collier. 

Tempéntara. 

Avant  l'injection,  à    9  50 89^8 

Après  l'injection,  à  10  08 39<» 

—  10  20 37,9 

—  10  38 36,6 

—  11  12 33,3 

-T-  1115 mort 

ObservatioDs.  —  Une  minute  après  l'injection,  mouvements  nauséeux 
très  prononcés.  Secousses  violentes  de  la  tête  et  du  diaphragme  ;  efforts 
de  vomissements  avec  hoquet  et  régurgitation.  A  10  heures,  l'animal  mis 
sur  le  dos  ne  peut  se  relever.  A  10  h.  5  m.,  le  train  de  derrière  est  para- 
lysé. C'est  à  peine  s'il  peut  faire  quelques  pas  quand  on  Texcite  vivement. 
Il  reste  immobile,  plongé  dans  la  stupeur.  Pendant  qu'on  prend  la  tempé- 
rature, il  survient  des  secousses  du  diaphragme  avec  bruit  de  hoquet.  A 

10  h.  20  m.,  la  respiration  est  très  affaiblie  (16  respirations  par  minute) 
accompagnée  de  bruit  de  r&le  ;  le  réflexe  cornéen  est  très  lent  à  se  produire. 
A 10  h.  36  m.,  l'animal  se  tient  à  peine  sur  ses  jambes  et  tremble.  A 

11  h.  12  m.,  il  est  complètement  flasque  et  étendu  sur  le  flanc.  Mouve- 
ments respiratoires  asphyxiques  avec  quelques  secousses  des  membres. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  les  intestins  sont  très  conges- 
tionnés, c'est  une  véritable  injection  naturelle.  Taches  hémorragiques 
nombreuses  sur  tout  le  cœcum  ;  quelques-unes  sur  l'intestin  grêle.  L'es- 
tomac est  fortement  distendu  par  un  épanchement  liquide  mélangé  aux 
aliments  :  la  muqueuse  est  très  rouge.  Le  foie,  les  reins,  le  péritoine 
sont  congestionnés.  Le  cœur  est  très  distendu,  flasque,  remph  de  sang 
noir.  A  11  h.  30  m.  en  pinçant  le  ventricule  droit  on  provoque  quelques 
^  battements  faibles  de  ce  ventricule  et  des  oreillettes. 

Ëxp.  IL  —  Le  18  novembre  1893,  on  injecte  dans  le  péritoine  d'un 
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cobaye  mâle  de  445  grammes  un  centimètre  cube  de  sérum  de  couleuTre 
à  collier. 

Températore. 
h.   n. 

Avant  Tinjection,  à  10  40 40*» 

Après  Tinjection,  à  10  55 39 

—  11  15 88 

—  11  45 36,5 

—  1  35 30,5 

—  2  11 21 

—  2  20 mort 

Observations.  —  Presque  immédiatement  après  Tinjection,  mouvements 
nauséeux  avec  efforts  de  vomissement,  puis  hoquets  convulsifs  -violents 
et  fréquents.  A  11  h.  47  m.,  les  hoquets  cessent,  Tanimal  reste  inunobile, 
dans  la  stupeur,  la  respiration  est  difficile  ;  son  train  de  derrière  est  très 
affaibli,  et  mis  sur  le  flanc  il  ne  peut  se  retourner.  A  1  h.  35  m.  il  est 
complètement  flasque,  immobile  ;  la  peau  des  pattes  et  du  museau  est  pâle 
et  violacée;  à  2  h.  9  m.  mouvements  respiratoires  asphyidques  avec 
secousses  convulsives  des  pattes. 

Autopsie  à  2  h.  35  m.  —  Le  cœur  ne  bat  plus,  il  est  flasque  et  distendu 
par  du  sang  noir.  Les  muscles  de  Tabdomen,  au  niveau  du  point  d*inocu- 
lation,  sont  infiltrés  de  sang  noir.  Les  intestins  sont  congestionnés  d'une 
manière  intense.  Taches  hémorragiques  sur  le  côlon  ascendant.  L*es- 
tomac  et  l'intestin  grêle  sont  dilatés  par  un  épanchcment  liquide.  La 
muqueuse  est  très  rouge.  Tous  les  viscères,  foie,  reins,  capsules  surré- 
nales, testicules  sont  congestionnés.  Les  poumons  son  ta  peu  près  normaux. 
Léger  épanchement  séro-sanguinolent  dans  la  cavité  péritonéale. 

Exp.  in.  —  Le  20  décembre  1893,  à  1  h.  42  m.,  on  injecte  dans  la 

cavité  abdominale  d'un  cobaye  femelle  de  435  grammes,  0<^,75  de  sérum 

de  couleuvre  vipérine. 

Température. 

Avant  l'injection,  à    1  40 39*6 

Après  l'injection,  à    158 38,9 

2  30 37,7 

—  4  15 36,9 

—  5  55 35,5 

—  6  30 26 

—  6  40 25 

Observations,  —  Après  l'injection,  mouvements  nauséeux.  A  4  heures, 
l'animal  tombe  dans  le  coUapsus  ;  mis  sur  le  flanc,  il  ne  peut  se  relever. 
A  5  heures,  la  respiration  s'affaiblit  (60  mouvements  par  minute).  Le 
pouls  est  imperceptible.  A  6  heures,  la  respiration  diminue  encore 
(30  par  minute).  A  6  h.  30  m.,  elle  est  presque  abolie  (16  respirations  par 
minute),  les  lèvres  et  les  pattes  sont  violacées,  Tasphyxie  commence.  La  « 
sensibilité  persiste  jusqu'à  la  mort  qui  arrive  à  7  heures. 

Autopaie.  —  La  cœur  bat  encore  faiblement  pendant  quelques  minutes. 
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Il  est  flasque  et  rempli  de  sang  noir.  Le  poumon  est  peu  congestionné. 
Tout  rintestin  est  extrêmement  congestionné..  L*estomac  est  distendu  par 
un  épanchement  liquide  avec  hématémèses.  Quelques  taches  hémorra- 
giques sur  le  gros  intestin.  Le  péritoine  est  rouge,  sans  épanchement. 
Quelques  tubercules  casceux  dans  le  foie  et  la  rate.  L'utérus,  les  reins, 
les  capsules  surrénales  et  le  foie  sont  congestionnés.^ . 

Dans  les  trois  expériences  précédentes,  les  symptômes  et  les 
lésions  ont  été  à  peu  près  identiques  ;  ce  qui  varie,  c'est  la  marche 
plus  ou  moins  rapide  de  Tintoxication  suivant  la  dose  plus  ou  moins 
grande  de  sérum  injecté.  Avec  8/4  de  centimètres  cubes,  la  mort 
arrive  en  moins  de  six  heures  ;  c'est  à  peu  près  le  temps  que  met  à 
succomber  un  cobaye  auquel  on  a  inoculé  3/10  de  milligrammes  de 
venin  sec  de  vipère.  La  proportion  de  substances  toxiques  contenues 
dans  le  sang  de  la  couleuvre  est  au  moins  aussi  grande  que  pour  le 
sang  de  vipère.  C'est  là  un  fait  dont  l'explication  nous  sera  bientôt 
fournie.  En  attendant  il  convient  de  faire  remarquer  la  similitude 
qui  existe  entre  l'intoxication  par  le  sang  de  couleuvre  et  l'enveni- 
mation  par  le  sang  de  vipère.  L'abaissement  de  la  température,  la 
parésie  progressive  aboutissant  au  coUapsus,  avec  conservation  de 
la  sensibihté,  la  vaso-dilatation  générale,  avec  congestion  des  vis- 
cères et  suffusions  sanguines;  en  un  mot,  tous  les  symptômes  sont 
ceux  de  l'empoisonnement  par  le  sang  ou  le  venin  de  vipère.  II 
existe  donc  dans  le  sang  de  la  couleuvre  en  quantité  au  moins  aussi 
grande  que  dans  celui  de  la  vipère,  des  principes  toxiques  analogues 
àl'échidnine^. 

Cette  ressemblance  se  poursuit  aussi  dans  les  caractères  chimiques. 
De  ménie  que  pour  le  sang  de  vipère,  les  principes  toxiques  ne 
sont  pas  solubles  dans  l'alcool. 

Exp.  IV.  —  8  centimètres  cubes  de  sang  de  couleuvre  à  collier  ont  été 
traités  par  10  fois  leur  volume  d'alcool  à  95*.  Après  flltration  et  lavage 
successifs,  la  liqueur  alcoolique  est  évaporée  dans  le  vide  à  froid  et  Textrait 
repris  par  Teau  est  injecté  a  doses  variables  à  des  cobayes. 

Le  26  décembre,  à  10  h.  15  m.,  on  injecte  dans  Tabdomen  d*un  cobaye 
femelle  de  470  grammes  une  solution  d'extrait  alcoolique  correspondant 
à  4  centimètres  cubes  de  sang. 

Après  Finjection,  on  observe  quelques  mouvements  nauséeux  très  nets. 

Tampénturo. 

Avant  l'injection,  à  10  "^ 38<»6 

—  10  80... 37,7 

'  L.  Bonaparte  appelle  échidnine  le  principe  actif  da  venin  de  vipère.  Noub  avons 
montré  récenunent  que  c'était  un  mélange.  Comptes  rtadua  de  ÏAotid,  des  ac, 
tCXVIII,p.i88. 
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Teapènfiie. 

Avant  rinjection,  à  10  45 3T2 

—  il       86,8 

—  1180 36,5 

—  11  50 36,2 

—  1  58 86,9 

—  6      81,4 

Observations.  —  Le  lendemain  matin  à  9  h.  30  m.,  la  température  est 
remontée  à  la  normale  39^,5.  Les  jours  suivants,  ce  cobaye  se  porte  bien  ; 
le  9  janvier  au  matin  on  le  trouve  mort.  Il  pèse  465  grammes.  A  Tautopsie, 
on  trouve  une  induration  de  la  paroi  abdominale  avec  mortification  des 
tissus  ;  quelques  fausses  membranes  sur  l'intestin.  Le  foie  est  jaune  pâle. 
Il  y  a  un  épanchement  séreux  dans  les  plèvres.  Les  deux  poumons 
sont  rouges,  hépatisés.  Il  y  a  des  tubercules  au  sommet. 

II  est  certain  que  cet  animal  a  succombé  à  une  infection  absolu- 
ment indépendante  de  l'inoculation  faite  14  jours  auparavant.  C'est 
du  reste  ce  que  démontre  une  nouvelle  expérience  faite  dans  le 
même  but. 

Exp.  V.  —  Ce  qui  restait  de  l'extrait  alcoolique  après  Texpérience 
précédente,  correspondant  à  4  centimètres  cubes  de  sang,  a  été  de  nou- 
veau traité  par  Talcool  fort  et  le  nouvel  extrait  alcoolique,  dissous  dans 
2  centimètres  cubes  d*eau  salée  physiologique,  a  été  inoculé  dans  les 
2  cuisses  d'un  cobaye  femelle  de  455  grammes,  le  4  janvier  à  10  h.  40. 

Température. 

Avant  rinjection,  à  10  25 31»15 

—  11       36,8 

—  11,32 31,3 

—  4       38,1 

Observations.  —  Cet  animal  n'a  pas  éprouvé  de  malaise  apparent. 
Le  lendemain,  à  9  heures,  la  température  est  de  38^,65.  Il  continue  à  se 
bien  porter  jusqu'au  20  janvier.  A  ce  moment,  il  commence  à  maigrir  et 
il  meurt  le  l*'  février;  il  ne  pèse  plus  que  365  grammes.  A  l'autopsie, on 
trouve  l'œsophage  perforé  par  l'épisperme  d'un  grain  d'avoine  et  il  s'est 
formé  au  cou  une  poche  de  matière  alimentaire  qui  a  été  l'origine  d'une 
infection  microbienne  mortelle. 

Après  avoir  constaté  que  les  principes  toxiques  du  sang  ne  sont 
pas  solubles  dans  l' alcool,  il  était  naturel  de  les  rechercher  dans  le 
précipité  alcoolique.  Dans  ce  but  nous  avons  fait  plusieurs  expériences 
dont  la  suivante  peut  servir  d'exemple. 

Exp.  VI.  —  Le  précipité  alcoolique  des  8  centimètres  <Mi^e6  da-saAgde 
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couleuvre  à  collier,  employé  dans  Fexpérience  IV,  après  avoir  été  essoré 

entre  des  feuilles  de  papier  buvard,  a  été  mis    en   macération  dans 

20  grammes  d*eau,  soit  deux  fois  et  demi  le  volume  du  sang. 

Le  26  décembre,  à  10  h.  27,  on  injecte  dans  Tabdomen  d*un  cobaye 

femelle  de  310  grammes,  8  centimètres  cubes  de  cette  eau  de  macération, 

représentant  3««,2  de  sang  de  couleuvre. 

Température, 
h.    m. 

Avant  1  injection,  à  10  22 39«8 

Après  Tinjection,  à  10  38 38,8 

—  10  58 39,5 

—  11  20 39,2 

—  11  50 39,9 

-^  1  50 40,6 

—  5  45 39,7 

Observations,  —  Après  l'injection,  mouvements  nauséeux  extrêmement 
nets.  A  part  un  léger  abaissement  de  température,  suivi  d'élévation,  ce 
qui  peut  être  attribué  uniquement  à  la  masse  du  liquide  fî:>oid  injecté, 
ce  cobaye  n'a  ressenti  aucun  malaise.  Le  16  janvier,  il  a  augmenté  de 
poids  (360).  A  ce  moment,  il  est  sacrifié  pour  une  autre  expérience.  Il  ne 
présente  aucune  lésion. 

De  même  que  les  substances  toxiques  du  sang  de  vipère,  celles 
du  sang  de  couleuvre  sont  donc  altérées  par  Talcool  ou  bien  telle- 
ment adhérentes  aux  précipités  qu'il  est  difficile  d'en  isoler  des 
quantités  physiologiquement  appréciables. 

Cette  identité  entre  les  principes  toxiques  du  sang  de  couleuvre 
et  celui  de  vipère  nous  amène-  à  la  question  de  l'origine  de  ce  poison. 
Nous  avons  rdcOAnu  qu^^efiltt^  la  gflànde  à  venin  et  le  sang  chez  la 
vipère,  il  y  avait  une  relàtîdri  étroite,  mais  ici  l'absence  admise  d'une 
glande  à  venin  reridait  cette  interprétation  discutable.  Aussi  avons- 
nous  cherché  dans  les  principaux  viscères  la  source  de  ces  prin- 
cipes toxiques.  Pour  cela,  nous  avons  inoculé  à  des  cobayes  les 
extraits  organiques  du  foie,  du  pancréas,  de  la  rate,  du  thymus  et 
du  corps  thyroïde.  Les  organes  provenant  de  8  couleuvres  à  collier 
ont  été  broyés  dans  l'eau  glycérinée  à  50  0/0,  en  observant  les  pré- 
cautions ordinaires  d'asepsie.  Après  vingt-quatre  heures  de  macéra- 
tion, les  liquides  étaient  introduits  dans  la  cavité  péritonéale  de 
cobayes.  Aucun  des  animaux  n'a  éprouvé  de  malaise  appréciable. 
Voici,  du  reste,  une  observation,  à  laquelle  les  autres  ressemblent 
à  peu  près  complètement. 

Exp.  VII.  —  Deux  pancréas  de  couleuvres  à  collier  pesant  08i',420  ont 
été  mis  à  macérer  pendant  vingt-quatre  heures  dans  de  l'eau  glycérinée 
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à  50  0/0.  On  injecte  cette  maoération    (I**  1/4)  dus    rabdomen  d^on 
cobaye  de  380  grammes. 

h.    ■. 

Avant  l'injection,  à   9  40 39»5 

Après  l*injection,  à  10  15 39,S 

—  10  30 39,6 

—  1045 39,8 

—  11   39,8 

—  11  35 40,1 

—  2  45 39,4 

Observations,  —  Pas  de  mouvements  nauséeux.  Cet  animal  n*a  éprouvé 
aucun  symptôme. 

Ces  expériences  ont  été  faites  plusieurs  fois  et  toujours  avec  le 
même  résultat  négatif.  En  présence  de  ces  faits,  nous  nous  sommes 
demandé  si  les  glandes  salivaires  ne  joueraient  pas  un  rôle  dans 
l'élaboration  des  principes  toxiques  du  sang,  et  nous  avons  opéré 
avec  elles  comme  avec  les  autres  organes. 

Exp.  VIII.  —  Le  17  novembre  1893,  à  2  h,  15,  on  injecte  dans  la  cavité 

abdominale  d*un  cobaye  mâle  de  455  grammes,  2  centimètres  cubes  d^one 

macération  dans  Teau  glycérinée,  des  glandes  labiales  supérieures  d'une 

couleuvre  à  collier  de  98  centimètres  de  longueur.  L* injection  a  été  faite 

après  deux  heures  de  macération. 

Températare. 

Avant  rinjection,  à  2  12 40»55 

Après  rinjection,  à  2  34 39,8 

—  2  48 38,6 

—  3  03 38,1 

—  3  35 37,4 

—  3  44 36,8 

—  4  45 36,4 

—  6  45 36,2 

Observations,  —  Après  rinjection,  mouvements  nauséeux  peu  accen- 
tués. A  3  heures,  la  respiration  a  diminué  de  fréquence  (110  au  lieu  de 
210).  Il  s'échappe  un  peu  de  sérosité  sanguinolente  de  la  piqûre  de  Tab- 
domen.  La  peau  est  noire,  violacée  ;  gonflement  de  Tabdomen.  A  4  heures, 
le  pouls  devient  imperceptible,  Tanimal  reste  immobile,  il  marche  très 
difRcilement.  Trouvé  mort  le  18  au  matin. 

Autopsie,  —  Au  point  d'inoculation,  la  peau  est  mortifiée  et  les  poils 
sont  tombés.  Le  tissu  conjonctif  sous-cutané  est  infiltré  d'une  sérosité 
sanguinolente  qui  remonte  jusqu'au  cou.  L'intestin  est  très  congestionné. 
Taches  hémorragiques  à  l'origine  du  colon  ascendant  et  dans  les  gan- 
glions mésentériques.  Les  reins,  les  poumons,  les  capsules  surrénales 
et  les  testicules  sont  très  congestionnés.  Le  cœur,  flasque,  est  distendu 
par  du  sang  noir. 
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De  cette  expérience,  que  nous  avons  répétée  plusieurs  fois,  on 
peut  nettement  conclure  que  les  glandes  labiales  supérieures  des 
couleuvres  (homologues  des  glandes  à  venin  de  là  vipère)  sécrètent 
un  poison  très  actif,  d'autant  plus  qu'il  n'y  en  a  pas  d'accumulé, 
comme  chez  la  vipère,  dans  un  réservoir  spéciale  Les  glandes  sali- 
vaires  inférieures,  traitées  de  la  même  manière  et  inoculées  se  sont 
montrées  inactives. 

De  l'identité  des  symptômes  et  des  lésions,  on  arrive  à  l'identité 
des  substances  qui  les  engendrent.  Cette  identité  est  encore  corro- 
borée par  la  similitude  des  caractères  chimiques.  Nous  avons  répété 
pour  les  glandes  saliv^ires  les  mêmes  opérations  que  pour  le  sang 
et  nous  avons  constaté  l'inefficacité  absolue  de  l'extrait  alcoolique  et 
du  précipité  alcoolique  obtenus  en  traitant  par  ce  réactif  la  macération 
glycérinée  des  glandes  salivaires  supérieures. 

Ëxp.  IX.  —  4  glandes  labiales  supérieures  de  couleuvres  à  collier, 
pesant  Ogi',060,  ont  été  mises  à  macérer  pendant  vingt-quatre  heures  dans 
la  glycérine  à  50  0/0.  Cette  macération  a  été  précipitée  par  Talcool  fort 
et,  après  filtration  et  évaporation,  Textrait  alcoolique  repris  par  2  centi- 
mètres cubes  d'eau,  a  été  inoculé  à  un  cobaye  femelle  de  385  graosmes. 
Immédiatement  après  Tinjection,  il  a  présenté  des  mouvements  nauséeux, 
mais  il  n*y  a  pas  eu  d*autre  symptôme.  La  température  s'est  élevée  très 
passagèrement  de  O^fi, 

Le  précipité  alcoolique  de  cette  macération  glycérinée,  redissous  dans 
1  centimètre  cube  et  demi  d'eau  salée,  a  été  également  inoculé  dans 
l*abdomen  d*un  cobaye.  Cet  animal  a  présenté  des  nausées  très  nettes  et 
la  température  a  oscillé  d'un  degré  environ  autour  de  40®,  mais  il  n'y  a 
pas  eu  de  symptômes  d'empoisonnement,  et,  cinq  heures  après  l'inocula- 
tion, tout  était  rentré  dans  l'ordre. 

Il  résulte  de  tous  les  faits  qui  précèdent  que  le  parallélisme  est 
absolu  entre  les  propriétés  des  substances  toxiques  sécrétées  par  les 
glandes  labiales  supérieures  des  couleuvres  et  celles  qui  se  trouvent 
dans  leur  sang.  Quelle  relation  d'origine  existe  entre  elles  ;  c'est  ce 
qui  nous  reste  à  examiner. 

A  propos  de  la  vipère,  nous  avons  admis  l'hypothèse  que  la  toxi- 
cité du  sang  était  due  à  la  présence  de  l'échidnine  et  que  cette  subs- 
tance était  déversée  dans  le  sang  par  I9  sécrétion  interne  des  glandes 
à  venin.  Malgré  l'appui  favorable  que  la  physiologie  comparée  apporte 
à  cette  hypothèse,  il  reste  une  objection  :  la  glande  à  venin  n'est 

*  Récemment,  M.  S.  Jourdain  a  généralisé  notre  découverte  :  il  regarde  comme 
certaine  la  présence  d'un  appareil  Ténéniûque  non  seulement  chez  d'autres  couleu- 
vres dont  il  a  constaté  Timmunité  pour  le  venin  de  vipère,  mais  encore  chez  tons 
les  ophidiens.  (Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  se,  t.  CXVIII   p.  907.) 
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peut-être  qu'un  simple  filtre  destiné  à  Télimination  du  poison  con- 
tenu dans  le  sang.  La  valeur  de  cette  objection  diminue  considérable- 
ment par  ce  fait,  établi  par  nous,  que  la  substance  toxique  du  sang 
ne  se  retrouve  dans  aucun  organe  autre  que  les  glandes  salivaires 
supérieures.  Â  supposer  même  que  ce  poison  soit  fabriqué  dans  les 
combustions  interstitielles,  ce  qu'il  est  presque  impossible  de  mettre 
en  évidence,  les  proportions  relatives  de  la  production  et  de  Télimi- 
nation  seraient  alors  absolument  différentes  chez  la  vipère  et  chez  la 
couleuvre.  Chez  celle-ci,  en  effet,  la  salive  paraît  inofiensive  et  si  elle 
renferme  des  substances  toxiques,  c'est  en  quantité  inappréciable,  com- 
parativement au  sang.  Cependant  les  glandes  salivaires  supérieures 
sécrètent  du  venin  en  assez  grande  abondance.  Il  est  donc  probable 
qu'il  rentre  en  grande  partie  dans  le  sang.  Ici,  la  théorie  de  la  sécrétion 
interne  est  rendue  très  vraisemblable  par  l'enchaînement  des  faits. 
Tandis  que  la  sécrétion  externe  s'est  différenciée  dans  une  direction 
spéciale  chez  les  serpents  venimeux,  elle  a  conservé,  chez  les  inof- 
fensifs, ses  caractères  ordinaires.  Quant  à  la  sécrétion  interne,  elle  n'a 
pas  subi  de  modifications  ;  elle  reste  la  même  dans  les  deux  groupes. 
C'est  là  un  exemple  bien  net  de  l'indépendance  de  ces  deux  sécré- 
tions. 

Cette  différenciation  entre  les  deux  sécrétions  interne  et  externe 
rapproche  la  glande  à  venin  des  couleuvres  des  glandes  à  sécrétion 
double  comme  le  foie  et  le  pancréas.  Il  est  bien  évident  que  la 
démonstration  rigoureuse,  la  contre-épreuve  ne  pourra  être  fournie 
que  par  l'ablation  des  glandes  salivaires;  nous  avons  commencé 
dans  ce  but  des  recherches  que  les  conditions  défavorables  de  la 
saison  nous  ont  empêché  démener  à  bonne  fin.  Nous  nous  proposons 
de  les  continuer. 

Conclusions.  —  Des  faits  et  des  considérations  qui  précèdent,  il 
semble  logique  de  conclure  que  l'immunité  des  couleuvres  pour  le 
venin  de  vipère  résulte  de  la  présence  dans  le  sang  de  principes 
toxiques  analogues  à  ceux  de  ce  venin.  Ces  principes  se  trouvent 
aussi  daiis  les  glandes  labiales  supérieures  de  la  couleuvre  qui  sont 
non  seulement  les  homologues  des  glandes  à  venin  de  la  vipère, 
mais  encore  leurs  analogues,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  sécré- 
tion interne. 
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TOXICITÉ  DU  SANG  ET  DES  MUSCLES 

DES    ANIMAUX    FATIGUÉS 
Par   M.   J.-K.  ABEL0U8 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse.) 


I 

Au  mois  de  juin  1892,  nous  communiquions  à  la  Société  de  biolo*- 
^e,  mon  ami  M.  P.  Langlois  et  moi,  quelques  expériences  montrant 
que  les  muscles  de  grenouilles  privées  de  capsules  surrénales,  et  de 
grenouilles  tétanisées  jusqu'à  épuisement,  renfermaient  des  subs- 
tances toxiques,  paralysantes,  que  Ton  pouvait  extraire  par  l'alcool. 
Il  y  avait  déjà  dans  ces  premiers  faits  une  indication  assez  nette  des 
rapports  qui  peuvent  exister  entre  Tintoxication  due  à  la  fatigue  et 
celle  qui  suit  la  destruction  des  capsules  surrénales.  Poursuivant  ces 
recherches,  j'ai  essayé  d'établir  plus  nettement  ces  rapports  dans 
un  travail  paru  dans  le  numéro  4  de  ces  Archives  (octobre  1893). 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  j'ai  étudié  la  toxicité  du  sang  et  des 
muscles  des  animaux  à  sang  chaud  vis-à-vis  du  chien,  du  lapin  et 
des  grenouilles  normaux  ou  acapsulés. 

La  toxicité  du  sang  des  animaux  fatigués  a  été  bien  mise  en  lu- 
mière par  une  élégante  expérience  que  A.  Mosso  a  communiquée  au 
congrès  de  Berlin  en  1890  :  si  on  injecte  dans  les  veines  d'un  chien 
normal,  endormi  par  la  morphine,  le  sang  d'un  autre  chien  tétanisé 
pendant  un  certain  temps,  le  chien  ainsi  iojecté  présente  des  modi- 
fications respiratoires  et  cardiaques  (anhélation  et  accélération  du 
cœur)  qui  ne  s'observent  pas  quand  on  iigecte  du  sang  de  chien 
normaL 

Après  avoir  répété  Texpérience  de  A.  Hosso,  j'ai  injecté  du  sang 
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de  chiens  tétanisés  à  des  chiens  qui  avaient  subi  récemment  la 
double  capsulectomie  et  qui  ne  présentaient  eucore  aucun  trouble 
post-opératoire.  Voici  les  faits  que  j'ai  pu  observer  : 

Exp.  I.  —  Chien  de  10^^,500;  a  subi,  quinze  jours  auparavant,  la  des- 
truction de  la  capsule  droite.  Le  17  juin  1893,  à  1  heure,  on  détruit  la 
capsule  gauche.  L*animal  a  été  légèrement  chloralisé,  trois  heures  après 
Topération,  il  s*éveille  du  sommeil  chloralique,  se  tient  facilement  debout 
et  marche  un  peu  sans  difficulté.  La  température  est  de  37<^,3.  On  tétanise 
alors  pendant  vingt  minutes  un  chien  de  poids  à  peu  près  égal.  Pour  faci- 
liter la  ventilation  pulmonaire  et  par  suite  le  refroidissement,  on  introduit 
dans  la  trachée  une  large  canule.  Durant  la  tétanisation  la  température 
maxima  a  été  de  39^^,8.  On  saigne  Tanimal  à  blanc  et  le  sang  recueilli 
est  défibriné  et  filtré.  On  en  injecte  150  centimètres  cubes  dans  la  saphène 
du  chien  acapsulé.  Durant  Topération  faite  avec  lenteur,  Tanimal  ne  se 
plaint  ni  ne  se  débat.  Mais  sa  respiration  devient  plus  ample  et  plus 
accélérée  et  les  battements  du  cœur  augmentent  de  force  et  de  fréquence. 
On  détache  le  chien.  Sa  démarche  est  légèrement  chancelante  et  il 
fléchit  un  peu  sur  son  train  postérieur. 

A  8  heures  du  soir,  Tanimal  est  dans  un  état  semi-comateux  et  les 
réflexes  sont  un  peu  affaiblis.  Sa  respiration  est  lente  et  anxieuse,  le 
rythme  cardiaque  est  ralenti.  Il  meurt  à  9  h.  30  m.,  après  quelques  sou- 
bresauts convulsifs  du  train  antérieur.  Sa  température  à  ce  moment  est 
de  35^,7.  L'excitation  du  sciatique  par  un  fort  courant  faradique  (bobine 
n®  2  au  0)  ne  détermine  que  de  faibles  contractions  musculaires.  L*exci- 
tion  directe  des  muscles  au  contraire  détermine  des  contractions  éner- 
giques. La  survie  de  Tanimal  après  la  destruction  de  la  deuxième  capsule 
et  rinjection  de  sang  a  donc  été  de  7  h.  30  m. 

D'autres  expériences  répétées  dans  des  conditions  analogues  m'ont 
donné  les  mêmes  résultats.  La  survie  a  été  plus  ou  moins  longue  mais 
toujours  inférieure  à  la  survie  minima  (8  heures)  observée  par  M.  P. 
Langlois  chez  les  chiens  acapsulés. 

Les  faits  observés  présentent  une  analogie  remarquable  avec 
ceux  que  ce  savant  a  signalés  à  la  suite  de  l'injection  à  des  chiens 
acapsulés  du  sang  de  chiens  morts  après  la  double  capsulectomie  ^ 

J'ajoute  que  si  ces  injections  de  sang  d'animaux  fatigués  sont 
faites  à  des  chiens  normaux,  à  part  les  troubles  signalés  par  Mosso, 
les  animaux  se  remettent  rapidement;  la  plupart,  tout  de  suite  après 
l'injection  peuvent  marcher,  mais  ils  ne  mangent  pas,  et  si  la  quan- 
tité de  sang  injectée  a  été  considérable  (200"^)  les  animaux  présentent 
une  légère  parésie  passagère  du  train  postérieur. 

Les  expériences  que  j'ai  faites  sur  les  lapins  m'ont  donné  les  mômes 
résultats. 

*  P.  Langlois,  Destraction  des  capsules  surrénales  chez  le  chien  (Archires 
de  physiologie,  1898,  n*  8). 
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TeA  répété  ensuite  sur  des  grenouilles  normales  et  acapsulées  les 
expériences  que  nous  avons  faites  autrefois,  M.  Langloiset  moi,  avec 
le  sérum  d'animaux  morts  à  la  suite  de  la  double  capsulectomie, 
mais  en  employant  cette  fois  du  sérum  d'animaux  fatigués  par  une 
tétanisation  de  vingt  minutes. 

Gomme  on  va  le  voir,  les  effets  de  ces  injections  présentent  une 
similitude  très  grande  avec  ceux  des  injections  de  sérum  d'animaux 
acapsuïés. 

Exp.  I  (2  février  1894).  —  A  1  h.  35  m.  injection  de  3  centimètres  cubes 
de  sérum  à  une  grenouille  normale  de  42  grammes. 

A  1  h.  45  m.,  pas  de  troubles. 

A  S  heures,  pas  de  troubles.  Nouvelle  injection  de  3  centimètres 
cubes. 

A  3  h.  50  m.,  parésie  légère  qui  s*accentue.  A  3  h.  55  m.  retournée 
sur  le  dos,  la  grenouille  ne  peut  se  replacer  dans  son  attitude  normale 
quand  on  étend  ses  membres  postérieurs,  elle  ne  les  ramène  à  elle 
qu^avec  difficulté.  Réflexe  cornéen  normal. 

4  h.  15  m.,  parésie  très  marquée. 

6  heures,  paralysie  à  peu  près  complète.  Persistance  du  réflexe 
cornéen. 

3  février,  à  8  heures  du  matin,  on  trouve  la  grenouille  morte  les  mem- 
sont  flaccides  ;  le  nerf  sciatique  est  à  peu  près  inexcitable,  les  muscles 
répondent  au  contraire  à  des  excitations  directes  beaucoup  plus  faibles. 
Oreillettes  et  ventricule  en  diastole. 

Exp.  II  (3  février).  —  A  1  h.  40  m.  :  grenouille  A  normale  (30  gr.), 
reçoit  6  centimètres  cubes  du  môme  sérum;  grenouille  B  acapsulée 
depuis  vingt-quatre  heures  (40  gr.),  reçoit  2  centimètres  cubes  de  sérum  ; 
grenouille  C  normale  (38  gr.),  reçoit  5  centimètres  cubes  de  sérum. 

A  4  heures,  la  grenouille  B  est  à  peu  près  complètement  paralysée  ;  le 
réflexe  cornéen  persiste  quoique  affaibli.  Les  grenouilles  A  et  G  ne  pré- 
sentent pas  de  troubles. 

A  5  heures,  la  grenouille  B  est  paralysée;  plus  de  réflexes;  le  cœur 
bat  encore  faiblement.  Le  sciatique  répond  encore  à  des  courants  fara- 
diques  de  moyenne  intensité  mais  la  contraction  des  muscles  ne  se  sou- 
tient pas.  La  grenouille  G  est  un  peu  parésiée  ;  elle  saute  lourdement  et 
ne  peut  se  retourner  quand  on  la  couche  sur  le  dos. 

Le  4  février  à  10  heures  du  matin,  G  est  mourante,  A  vivante  et  alerte. 

Exp.  III  (11  février).  —  AH  heures,  A  acapsulée  depuis  trente  heures 
(40  gr.),  reçoit  3  centimètres  cubes  de  sérum;  B  acapsulée  depuis  qua- 
nwte  huit  heures  (38  gr.),  reçoit  4*^,5  de  sérum  tenant  en  dissolution,  te 
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résidu  d*iin  extrait  alcoolique  de  capsules  surrénales  <  ;  C  acapsulée 
depuis  vingt-quatre  heures  (21  gr.),  reçoit  1«*,5  de  sérum. 

A  5  h.  25  m.,  G  est  complètement  paralysée;  cœur  bat  encore;  scia- 
tique  excitable  par  de  forts  courants  (bobine  n*»  2  à  4*"). 

A  légèrement  parésiée  ;  B  vivante  et  alerte. 

Le  12  février  à  10  heures,  A  est  morte  :  sciatique  par  des  courants  de 
moyenne  intensité;  B  vivante,  pas  de  troubles  apparents;  elle  meurt 
seulement  dans  la  nuit  du  13  au  14  ;  le  nerf  sciatique  est  absolument 
inexcitable  ;  les  muscles  réagissent  bien  à  Texcitation  directe  par  des 
courants  de  moyenne  intensité. 

Ces  expériences  montrent  que  le  sérum  des  animaux  tétanisés  est 
toujours  toxique  pour  les  grenouilles  acapsulées;  la  plupart  du  temps, 
il  tue  anssi  les  grenouilles  uormales;  mais,  en  général,  il  faut  pour 
cela  une  dose  minima  de  5  centimètres  cubes.  D*ailleurs,  il  faut  tenir 
compte  de  Torigine  du  sérum,  de  la  résistance  individuelle  des  ani- 
maux injectés,  et  enfin  du  temps  depuis  lequel  le  sérum  a  été  re- 
cueilli, car  les  propriétés  toxiques  s^afTaiblissent  à  la  longue. 

III 

Pour  étudier  la  toxicité  de  l'extrait  alcoolique  du  sang  des  animaux 
tétanisés,  je  recueillais  le  sang  dans  trois  fois  son  poids  d'alcool  à  95^ 
Après  avoir  agité  et  laissé  au  contact  pendant  douze  heures,  je  fil- 
trais et  j'évaporais  le  filtrat  à  siccité.  Cette  évaporation  peut  être 
faite  soit  à  40®,  soit  à  55*.  A  cette  température,  la  toxicité  n'est  pas 
diminuée. 

Pour  les  injections  aux  lapins,  j'employais  la  solution  dans  l'eau 
salée  (7  p.  1(X)0)  exactement  neutralisée  du  résidu  de  110  à  130 
grammes  de  sang. 

Les  injections  d'une  telle  quantité  de  résidu  de  solution  alcoolique 
sont  bien  supportées  par  les  lapins  normaux.  Cependant,  au  cours 
de  riajection  et  quelques  minutes  après,  on  observe  une  accélération 
du  rythme  respiratoire,  un  véritable  essoufflement,  en  même  temps 

*  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  j*ai  voulu  voir  si  Textrait  alcoolique  de 
capsules  surrénales  n'exerçait  pas  une  action  antitoxique.  Pour  cela,  j*ai  fait  ua 
extrait  alcoolique  de  70  grammes  de  capsules  de  cheval  dans  950  centimètres 
cubes  d'alcool.  20  centimètres  cubes  de  cette  solution  étaient  évaporés  à  38*  et 
le  résidu  dissout  par  le  sérum  ou  l'extrait  alcoolique  de  sang  ou  de  muscles 
que  je  voulais  injecter.  Je  laissais  à  Fétuve  pendant  deux  heures. 

J'ai  pu  ainsi  dans  un  certain  nombre  d'expériences  (4  sur  10)  observer  nettement 
une  diminution  de  toxicité  ;  les  animaux  (grenouilles)  ont  survécu  sans  troubles 
pendant  quatre  ou  cinq  Jours.  Mais  la  proportion  des  succès  (4  sur  10)  est  évi- 
demment trop  hible  pour  me  permettre  de  conclure  affirmativement,  pour  le  mo- 
OMBt  an  moins. 
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qu'une  accélération  du  rythme  cardiacpie,  de  la  salivation  et  un 
lé^er  degré  de  myosis.  Mais  après  une  période  très  courte  de  légère 
torpeur,  les  animaux  se  rétablissent  et  ne  présentent  pas  de  troubles 
ultérieures. 

Pour  les  lapins  acapsulés,  les  troubles  observés  sont  les  mêmes 
à  l'intensité  et  à  la  durée  près.  Enfin,  comme  pour  les  chiens,  la 
survie  moyenne  est  abrégée.  Elle  n'a  été,  au  cours  de  mes  expériences, 
que  de  huit  heures. 

J'ajouterai  que  la  destruction  de  la  deuxième  capsule  était  iaite 
seulement  alors  que  les  animaux  étaient  remis  de  la  première  opé- 
ration. 

Exp.  V  (29  juin  1893).  —  Lapin  normal  (2>^»,650)  :  à  4  h.  15  m,,  in- 
jection dans  la  veine  marginale  de  Toreille  de  48  centimètres  cubes  d*une 
solution  de  résidu  d*extrait  alcoolique,  correspondant  à  110  grammes  de 
saag  de  chien  tétanisé.  Torpeur  légère,  frissons,  anhélation,  salivation. 

A  4  h.  30  m.,  torpeur. 

A  5  heures,  Tanimal  est  rétabli  et  alerte. 

Le  même  jour,  à  1  heure,  lapin  de  3^^,200  :  destruction  de  la  capsule 
gauche  (la  droite  a  été  détruite  trois  jours  auparavant). 

A  2  heures,  injection  d*une  solution  d*extrait  alcoolique  représentant 
120  grammes  de  sang  :  torpeur,  salivation,  légère  dyspnée. 

A  1  heures,  Tanimal  est  toujours  un  peu  torpide  ;  respiration  lente, 
température  37«,3. 

A  8  h.  15  m.,  on  trouve  Tanimal  mort,  encore  chaud  :  température 
35^,6,  sciatique  à  peu  près  inexcitable,  même  avec  le  courant  maximum, 
muscles  très  excitables. 

Exp.  VII.  —  Le  23  février,  à  2  h.  5  m.  :  grenouille  A  acapsulée  (40  gr.), 
injection  de  3  centimètres  cubes  de  solution  de  résidu  alcoolique  corres- 
pondant à  6'',5  de  sang;  grenouille  B  (acapsulée),  4  centimètres  cubes; 
grenouille  D  (acapsulée),  5  centimètres  cubes;  grenouille  G  (normale), 
4  centimètre  cubes. 

K  4  h.  56  m.,  D  est  paralysée.  Réflexe  coméen  conservé.  Excita- 
bilité du  sciatique  à  peu  près  nulle,  muscles  excitables  ;  A  pas  de  troubles; 
B  pas  de  troubles  ;  G  pas  de  troubles. 

A  6  h.  45  m.,  B  paréaie  assex  marquée;  A  pas  de  troubles;  G  pas  de 
troubles. 

A  8  heures  du  soir;  A  pas  de  troubles;  G  pas  de  troubles;  B  paralysie 
complète,  persistance  du  réflexe  coméen.  L'excitabilité  du  sciatique  per- 
siste quoique  affaiblie. 

Le  24  février,  à  10  heures  du  matin  G  parésiée;  A  roideur  tétanique, 
puis  paralysie  et  mort. 

En  règle  générale,  les  grenouilles  acapsulées  ne  résistent  pas  à 
à  Tinjection  d'une  solution  de  résidu  d'extrait  alcoolique  correspondant 
12  grammes  de  sang.  Au-dessous  de  cette  dose  on  peut  constater  des 
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survies  prolongées  ;  les  grenouilles  succombent  alors  aux  suites  de  k 
capsulectomie  et  non  de  Tinjection. 

IV 

Les  iojections  d'extrait  alcoolique  de  muscles  de  chiens  tétanisés, 
présentent  à  étudier  des  troubles  semblables  à  ceux  produits  par 
Tinjection  d'extrait  alcoolique  de  sang.  Seulement,  pour  un  même 
poids  de  tissu,  ces  extraits  sont  plus  toxiques. 

De  même  que  pour  l'extrait  alcoolique  de  sang  d'animaux  fatigués, 
les  lapins  normaux  résistent  ;  les  lapins  acapsulés  ont  une  survie 
abrégée. 

Exp.  VII  (16  février).  —  A  1  h.  55  m.,  grenouille  A  (acapsulée),  reçoit 
4  centimètres  cubes  de  solution  du  résidu  d*un  extrait  musculaire  corres- 
pondant à  100  grammes  de  muscles  (résidu  dissout  dans  25  centimètres 
cubes  d'eau  salée,  solution  neutralisée);  B  acapsulée,  3  centimètres 
cubes  ;  D  normale,  5  centimètres  cubes. 

S  h.  20  m.,  A  parésie;  B  rien  ;  D  rien. 

S  h.  15  m.,  A  parésie  plus  marquée;  B  parésie;  D  parésie  légère. 

4  h.  55  m.,  A  parésie  complète;  B  paralysie  presque  complète; 
D  parésie. 

5  h.  40  m.,  A  morte,  excitabilité  du  sciatique  conservée;  B  morte, 
excitabilité  du  sciatique  conservée  ;  D  parésie  très  marquée. 

Le  17  février  a  11  heures,  on  trouve  la  grenouille  D  morte. 


De  ces  diverses  expériences  on  peut  conclure  que  la  majeure 
partie  des  substances  qui  donnent  au  sang  et  aux  muscles  des  ani- 
maux fatigués  leur  toxicité,  sont  solubles  dans  l'alcool.  Ce  que  sont 
ces  substances,  il  est  à  l'heure  actuelle  impossible  de  le  dire  d'une 
façon  précise  d'après  ces  recherches  d'ensemble.  Ce  que  l'on  peut 
dire,  c'est  que  ces  substances  sont  des  substances  réductrices.  Nous 
savons  d'ailleurs  que  Grchsleïden  a  signalé  la  présence  de  telles  ma- 
tières réductrices  dans  l'extrait  alcoolique  de  muscles  fatigués.  On 
peut  les  mettre  facilement  en  évidence  en  transformant  par  elles  le 
ferricyanure  de  potassium  en  ferrocyanure,  ce  qui  détermine  avec 
le  perchlorure  de  fer  un  précipité  de  bleu  de  Prusse.  Mais  si,  au 
préalable,  on  oxyde  ces  substances  par  du  pei*manganatede  potasse, 
la  réaction  du  bleu  de  Prusse  ne  se  produit  plus.  De  plus,  ce  qui  est 
plus  intéressant,  ces  extraits  ainsi  oxydés  ont  perdu  toute  leur 
toxicité. 

Ezp^RUoiGB.  —  Le  16  février,  on  traite  5  centimètres  cubes  d'une  so- 


Toxicrri  du  sang  bt  des  muscles  d'animaux  fatiou^s.       489 

lutk>n  d'extrait  alcoolique  de  muscles  par  une  solution  de  permanganate 
à  0y05  O/O  jusqu'à  persistance  d*une  très  légère  teinte  rose,  et  on  les 
injecte  à  une  grenouille   acapsulée  depuis  quarante-huit  heures.   Cet 
animal  a  survécu  sans  trouble  aucun  pendant  quatre  jours. 
Môme  résultat  avec  Textrait  alcoolique  de  sang... 

Certains  auteurs  ont  attribué  (et  c'est  encore  une  opinion  courante) 
les  phénomènes  de  la  fatigue  à  l'accumulation  d'acide  lactique  dans 
les  muscles  et  le  sang.  Mais  les  phénomènes  de  parésie  et  de  para- 
lysie, qui  suivent  les  injections  de  sérum  ou  d'extraits  alcooliques  de 
sang  et  de  muscles,  ne  peuvent  pas  être  attribués  à  l'acide  lactique, 
car,  d'une  part,  j'ai  toujours  trouvé  le  sérum  nettement  alcalin  et, 
d'autre  part,  les  solutions  de  résidus  alcooliques  étaient  neutralisées 
au  préalable* 

La  petite  quantité  d'acide  lactique  qui  avait  pu  se  former  au  cours 
de  la  fatigue,  n'existait  donc  qu*à  l'état  de  lactate  de  soude.  Or,  ce 
sel  n'a  aucune  action  paralysante  ou  même  fatigante,  comme  j'ai  pu 
le  constater  par  des  expériences  directes. 

La  conclusion  qui  s'impose  donc,  c'est  que  ce  n'est  pas  à  l'acide 
lactique  qu'est  due  la  toxicité  du  sérum  ou  des  extraits  alcooliques 
de  sang  et  des  muscles  d'animaux  tétanisés  ;  c'est  à  ces  substances 
réductrices,  dont  l'existence  est  manifeste  et  qu'il  faut  probablement 
considérer  comme  appartenant  aux  groupes  de  ces  leucomaïnes 
xanthiques  et  créatiniques  si  bien  étudiées  par  le  professeur  A.  Gautier 
dans  les  muscles  noi*maux.  Je  suis  convaincu,  pour  ma  part,  qu'une 
analyse  chimique  et  physiologique  précise  des  muscles  fatigués 
faite  à  ce  point  de  vue,  donnerait  des  résultats  importants  et  précis. 
Les  expériences  que  j'ai  faites  ne  constituent  malheureusement 
qu'une  étude  d'ensemble  et  partant  grossière  de  la  toxicité  du  sang 
et  des  muscles  à  la  suite  de  la  fatigue  expérimentale. 


XXI 

ACTION   DU  SANG  VEINEUX  SUR  LA  TEMPÉRATURE  ANIMALE 


Par  MM.   CADIOT  et  AOOCR 


I 

Conirairement  au  sang  artériel,  le  sang  veineux^  quand  on  l'injecte 
dans  les  veines  d'un  animal,  produit  une  élévation  thermique,  parfois 
précédée  d'un  abaissement  initial  ;  le  résultat  n'est  pas  absolument 
constant  :  dans  quelques  cas,  d'ailleurs  fort  rares,  le  sang  veineux 
se  comporte  comme  le  sang  artériel  ;  il  abaisse  simplement  la  tem- 
pérature. 

Ces  faits  expérimentaux  cadrent  assez  bien  avec  les  observations 
recueillies  sur  l'homme  :  la  tranfusion  qui  consiste,  comme  on  sait, 
à  faire  passer  dans  les  veines  d'un  individu  du  sang  veineux  d'un 
autre  individu,  produit  presque  toujours  de  légères  manifestions 
iébriles  :  vingt  à  trente  minutes  après  l'opération,  le  sujet  éprouve 
un  frisson  et  sa  température  centrale  s'élève  de  0*,5  à  1*  et  même  ls5. 

L'étude  expérimentale  du  sang  veineux  est  plus  difficile  que 
l'étude  du  sang  ai'térîel.  Pour  pouvoir  iiy'ecter  le  sang,  tel  qu'il  est 
dans  les  vaisseaux,  il  faut  opérer  rapidement  ;  et,  si  l'on  agit  sur 
le  lapin,  le  débit  des  veines,  môme  des  plus  grosses,  est  insuf- 
fisant. Quelques  tentavives  que  nous  avons  faites  sur  la  jugulaire 
ou  sur  la  fémorale  ont  complètement  échoué  ;  le  sang  s'écoulait  trop 
lentement  et  était  déjà  en  partie  coagulé  avant  que  nous  ayons 
obtenu  la  quantité  nécessaire  à  la  ù'ansfusion. 

Nous  nous  sommes  donc  décidés  à  puiser  directement  le  sang 
dans  le  cœur  droit  ;  ce  procédé  a  le  très  grand  avantage  de  mettre 
en  évidence  l'action  du  sang  veineux  total  ;  il  est  bien  évident,  en 
effet,  que  le  sang  veineux,  contrairement  au  sang  artériel,  n'est  pas 
toujours  et  partout  semblable  à  lui-même  :  ses  propriétés  thermo- 
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gènes  peuvent  varier  d'un  vaisseau  à  l'autre  et  peuvent  varier  sui- 
vant rétat  de  Torgane  dont  il  émerge. 

Voici  les  résultats  fournis  par  une  expérience  de  ce  genre  :  le 
sang  a  été  puisé  dans  le  cœur  droit  d'un  lapin  et  injecté  aussitôt,  à 
dose  de  6  centimètres  cubes,  dans  les  veines  d'un  autre  lapin. 


raHPétATVKB 

initiale. 

TBHPéBATOBBS    APtfts    l'iNJECTION 

3  h. 

maximum. 

30  m. 

1   h. 

Ih.SOm. 

2  h. 

39*1 

39*2 

39*5 

40* 

40» 

39*7 

+  0»9 

■ 

Il  y  a  eu  élévation  thermique  de  près  de  1**  sans  abaissement 
préalable. 

Le  sang  veineux  étant  thermogènc,  on  peut  se  demander  si  le  sang 
artériel  ne  le  deviendrait  pas  dans  les  cas  d'asphyxie.  La  question 
a  d'autant  plus  d'intérêt  que  les  recherches  de  M.  Brown-Séquard, 
confirmées  par  un  grand  nombre  de  physiologistes  et  notamment 
par  Cl.  Bernard,  ont  démontré  que,  dans  l'asphyxie,  la  température 
s'élève.  L'expérience  est  facile  à  réaliser  ;  nous  mettons  à  nu  la  ca- 
rotide d'un  lapin;  puis  nous  comprimons  fortement  sa  trachée; 
quand  le  sang  est  devenu  noir  dans  l'artère,  nous  prélevons  rapide- 
ment quelques  centimètres  cubes  que  nous  injectons  dans  les  veines 
d'un  autre  lapin  :  nous  obtenons  ainsi  des  hyperthermies  assez 
notables.  Mais,  pour  que  l'expérience  soit  concluante  il  faut,  au 
préalable,  injecter  du  sang  artériel,  recueilli  avant  l'asphyxie;  dans 
ce  cas,  le  sang  peut  encore  acquérir  un  pouvoir  thermogène  pen- 
dant la  compression  de  la  trachée  ;  mais  les  élévations  thermiques 
qu'il  détermine  sont  peu  marquées  ;  c'est  un  résultat  analogue  à  celui 
que  nous  avons  déjà  signalé  en  étudiant  les  injections  intra-veineuses 
de  sang  artériel  :  lorsque  ce  sang  est  capable  d'élever  la  tempéra- 
ture, par  exemple  quand  l'animal  est  soumis  au  froid,  cette  pro- 
priété anomale  disparait  après  une  première  saignée. 

Voici  quelques  chiffres  qui  mettent  ces  particularités  en  évidence  : 
dans  toutes  les  expériences,  nous  avons  injecté  8  centimètres  cubes 
de  sang  pris  au  niveau  de  la  carotide  :  dans  les  expériences  I  et  II,  le 
sang  a  été  recueilli  pendant  l'asphyxie,  sans  saignée  préalable  :  les 
élévations  thermiques  ont  atteint  près  de  1*  ;  dans  les  expé- 
riences III  et  IV,  on  a  prélevé  10  centimètres  cubes  de  sang  avant 
de  pratiquer  la  compression  de  la  trachée  et  de  rechercher  les  effets 
de  l'asphyxie  :  les  élévations  thermiques  n'ont  pas  dépassé  quelques 
dixièmes  de  degré. 
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II 


La  difficulté  d'obtenir  du  sang  veineux,  chez  le  lapin,  nous  a 
conduits  à  étudier  le  sang  veineux  du  chien.  Il  n'y  avait  aucun  incon- 
vénient à  opérer  ainsi,  puisque  nous  savons  que  le  sang  artériel  du 
chien  se  comporte  comme  le  sang  du  lapin  ;  il  n'est  pas  toxique,  au 
moins  aux  doses  où  nous  l'injectons  et  il  produit  un  abaissement  de 
la  température,  sans  élévation  secondaire. 

Le  sang  a  été  recueilli  au  niveau  de  la  veine  fémorale  ;  nous  avons 
fait  six  expériences  que  nous  reproduisons  ici  ;  dans  les  trois  der- 
nières (exp.  IV,  V  et  VI),  nous  avions  préalablement  injecté,  dans 
les  veines  du  chien,  une  certaine  quantité  de  peptone  de  façon  à 
rendre  le  sang  incoagulable  ;  dans  ces  conditions,  les  élévations 
thermiques  nous  ont  paru  moins  manifestes  que  lorsque  le  sang  est 
transfusé  tel  qu'il  est. 
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Toutes  les  expériences  que  nous  avons  rapportées  sont  en  somme 
concluantes.  Elles  démontrent  que  le  sang  veineux,  contrairement 
au  sang  artériel,  élève  généralement  la  température  des  animaux 
auxquels  on  Tinjecte.  L'hyporthermie  est  variable  puisque  parfois 
elle  ne  dépasse  pas  quelques  dixièmes  de  degré  et  qu'ailleurs  elle 
peut  atteindre  1^  et  plus;  elle  ne  semble  pas  en  rapport  avec 
la  quantité  de  sang  introduite.  C'est  qu'en  eflet  le  sang  veineux, 
comme  le  sang  artériel,  contient  une  substance  hypothermisante, 
dont  l'influence  s'est  manifestée  nettement  dans  plusieurs  de  nos 
expériences,  et  qui  peut  entraver  l'hyperthermie. 

Nous  avons  fait  encore  quelques  recherches  avec  le  sang  veineux 
défibriné  et  avec  le  sérum  ;  les  effets  ont  été  analogues  à  ceux  que 
détermine  le  sérum  artériel  ou  le  sang  artériel  défibriné  ;  il  ya  eu, 
dans  tous  les  cas,  une  élévation,  parfois  précédée  d'un  léger  abais- 
sement initial  de  la  température. 

III 

Il  est  tout  naturel  de  se  demander  si  les  substances  thermogènes 
du  sang  veineux  proviennent  des  tissus.  Pour  résoudre  ce  nouveau 
problème,  nous  avons  entrepris  une  série  d'expériences,  dans  les- 
quelles nous  avons  injecté  du  sang  de  cheval.  On  peut,  en  effet,  sur 
cet  animal,  recueillir  le  sang  veineux  au  niveau  de  la  veine  massé- 
térine  ;  et  il  est  facile  d'étudier  ses  propriétés  pendant  le  repos  ou 
l'activité  du  muscle  dont  émane  le  vaisseau.  Nous  n'avons  pas 
besoin  de  rappeler  le  profit  que  MM.  Chauveau  et  Kaufmann  ont 
tiré  de  cette  disposition  anatomique  ;  en  nous  inspirant  de  leurs  belles 
recherches,  nous  avons  voulu  appliquer  leur  procédé  à  l'étude  des 
substances  thermogènes.  Nous  avons  lait  vingt-trois  transfusions  et 
nous  nous  sommes  servis  de  neuf  chevaux  différents. 

Le  tableau  suivant  résume  nos  expériences  :  les  chiffres  romains 
se  rapportent  aux  chevaux  qui  ont  fourni  du  sang;  les  chiffres 
arabes  aux  lapins  auxquels  le  sang  a  été  injecté. 

Il  suffît  de  jeter  un  coup  d'oeil  sur  nos  résultats  pour  constater  que 
presque  toujours  le  sang  veineux  a  produit  de  l'hyperthermie:  trois 
fois  seulement  (exp.  II,  VI,  VII)  la  température  s'est  abaissée,  sans 
monter  secondairement;  le  plus  souvent,  l'élévation  thermique  a  été 
précédée  d'un  abaissement  initial  ;  trois  fois  elle  s'est  produite  d'em- 
blée. 

Au  premier  abord,  le  travail  musculaire  ne  paraît  exercer  aucune 
♦  influence  sur  le  sang  veineux;  peut-être  les  modifications,  que  subis- 
sent les  substances  thermogènes  ou  hypothermisantes,  sont-elles 
trop  peu  marquées  pour  qu'on  puisse  les  mettre  en  évidence  dans 
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des  expériences  comme  les  nôtres.  Il  semble  pourtant  que  le  travail 
modifie  réellement  l'état  du  sang  qui  sort  du  muscle  :  et  il  semble 
que  ces  modifications  obéissent  à  une  loi  assez  bizarre  :  quand 
pendant  le  repos,  Faction  thermogène  est  plus  marquée  que  Tactiou 
hypothermisante,  c'est  le  pouvoir  hypothermisant  du  sang  qui  aug  - 
mente  pendant  le  travail;  au  contraire,  dans  les  cas  où  l'action  hypo- 
thermisante remporte,  le  travail  accroît  le  pouvoir  thermogène  du 
sang. 

Prenons,  en  effet,  l'expérience  I  ;  l'hyperthermie  est  moins  marquée 
et  moins  dm*able  que  l'hypothermie  ;  or,  le  travail  du  muscle  aug- 
mente le  pouvoir  hypothermisant  ;  le  pouvoir  thermogène,  très  diminué 
après  cinq  minutes  de  travail  a  disparu  après  quinze  minutes  ;  il  re- 
paraît quand,  après  cinq  minutes  de  repos,  on  prend  un  nouvel 
échantillon  de  sang. 
Dans  l'expérience  II,  le  résultat  est  semblable. 
Dans  l'expérience  III,  le  sang  pendant  le  repos  est  hypothermisant; 
il  devient  thermogène  pendant  le  travail. 

Nous  laisserons  de  côté  l'expérience  IV  ;  l'abaissement  thermique 
ayant  atteint  le  même  chiffre  que  l'élévation  secondaire,  il  est  diffi- 
cile de  tirer  une  conclusion. 
Mais  les  expériences  V  et  VI  sont  fort  démonstratives;  l'action 
y%    hypothermisante  est  très  marquée  pendant  le  repos;  l'action  ther- 
mogène l'emporte  pendant  le  travail  et  diminue  quand  il  cesse. 

Sans  doute  nous  ne  saurions  faire  trop  de  réserves  sur  les  derniè- 
res conclusions  que  nous  venons  de  formuler.  Malgré  le  nombi« 
assez  considérable  d'expériences  que  nous  avons  faites,  nous  sommes 
les  premiers  à  reconnaître  que  la  loi  des  variations,  imposées  au 
sang  par  le  travail  musculaire,  ne  ressort  pas  nettement  de  nos 
résultats.  Peut  être  en  modifiant  la  technique  expérimentale,  pour- 
rons-nous bientôt  apporter  des  faits  plus  démonstratifs. 

En  résumé,  le  sang  veineux  possède  généralement  un  pouvoir 
thermogène  qui  manque  au  sang  artériel.  Ce  pouvoir  thermogène 
dépend-il  des  substances  qu'on  trouve  dans  les  extraits  de  muscles? 
Est-il  dû  aux  matières  qui  apparaissent  dans  le  sang  défibriné,  le  sé- 
rum ou  l'urine?  Quelles  modifications  le  sang  subit-il  en  traversant 
le  poumon?  Se  fait-il  une  transformation  ou  une  exhalation  de  subs- 
tances thermogènes  volatiles  ?  Autant  de  questions  qu'on  peut  se 
poser  aujourd'hui,  mais  dont  la  solution  exige  encore  un  grand 
nombre  de  recherches. 
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RÉFRIGÉRATION  DE  LA  PEAU  SUR  LA  SÉCRÉTION  URINAIRE 
Par  le  D'  C.  DCLKZCNNE 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lille.) 


On  admet  généralement  que  l'application  du  froid  sur  la  peau  a 
pour  effet  d'augmenter  la  sécrétion  de  l'urine,  et  on  invoque  pour 
expliquer  ce  phénomène  les  raisons  suivantes  :  le  froid,  faisant 
contracter  les  artérioles  cutanées,  chasse  le  sang  de  la  périphérie  vers 
les  organes  profonds,  la  pression  augmente  dans  l'artère  rénale,  les 
capillaires  du  rein  se  dilatent,  la  circulation,  en  un  mot,  est  plus 
active  dans  cet  organe,  d'où  augmentation  de  la  diurèse.  Les  expé- 
riences récentes  de  M.  Wertheimer  sur  I influence  de  la  réfrigération 
de  la  peau  sur  la  circulation  du  rein  *  prouvent  nettement  que  cette 
hypothèse  n'est  pas  fondée  et  que  la  réfrigération  du  tégument  en 
provoquant  au  contraire  une  contraction  réflexe  des  petits  vaisseaux 
du  rein,  diminue  l'activité  circulatoire  de  cet  organe.  U  était  donc 
rationnel  de  penser  qu'à  ces  modifications  de  l'activité  de  la  circu- 
lation du  rein  doivent  correspondre  des  variations  quantitatives  de 
la  sécrétion  de  l'urine,  bref,  que  l'application  du  froid  sur  la  peau 
doit  produire  non  pas  une  augmentation,  mais  une  diminution  de  la 
diurèse.  Dans  le  but  de  vérifier  cette  hypothèse,  j'ai  entrepris,  sur 
les  conseils  de  M.  Wertheimer,  une  série  de  recherches  que  je  divi- 
serai en  trois  groupes  :  1*  Réfrigération  du  tégument  chez  l'animal 
pris  dans  les  conditions  normales  ordinaires;  2°  Même  expérience 
chez  l'animal  dont  on  a  augmenté  la  diurèse  par  des  injections  intra- 
veineuses de  substances  diurétiques  ;  3»  Répétition  des  expériences 

*  Wertheimer,  De  Uinfluence  de  la  réfri^ration  de  la  peau  sur  la  circulalion 
du  rein  (Arch.  de  physioL^  même  numéro). 
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dans  les  conditions  où  les  a  faites  M.  Koloman  MuUer  *,  le  seul 
auteur,  qui,  à  ma  connaissance,  ait  étudié  expérimentalement  la 
question. 

Méthode,  —  Les  expériences  ont  été  faites  exclusivement  sur  le 
chien  :  Tanimal,  rasé  au  préalable  sur  la  région  du  corps  qui  doit  être 
refroidie,  est  attaché  fortement  sur  la  table  à  expériences,  Tabdomen 
est  ouvert  au  niveau  de  la  ligne  blanche  et  l'un  des  uretères  ou  tous 
les  deux  étant  liés  et  sectionnés  près  de  la  vessie,  on  introduit  dans 
le  bout  rénal  une  canule  en  verre  qu'on  fixe  au  moyen  d'une  ligature. 
Dans  mes  premières  expériences,  je  ne  recueillais  ordinairement  que 
l'urine  d'un  seul  uretère  ;  pour  me  mettre  à  l'abri  de  toute  cause 
d'erreur,  j'ai  toujours  opéré,  dans  la  suite,  simultanément  sur  les 
deux  uretères.  Je  dois  ajouter  que  la  plupart  des  animaux  ont  été 
faiblement  chloroformés  pour  faciliter  l'opération.  La  plaie  abdomi- 
nale ayant  été  fermée  avec  soin,  les  canules  sont  placées  de  façon 
que  l'urine  puisse  s'écouler  normalement.  Celle-ci  est  recueillie  dans 
des  éprouvettes  graduées  au  l/iO*  de  centimètre  cube.  Lorsqu'on  a 
évalué  pendant  un  temps  donné  le  chiffre  normal  de  la  sécrétion  on 
commence  l'expérience  proprement  dite.  J'ai  employé  à  cet  effet  la 
glace,  les  compresses  glacées  et  les  affusions  continues  d'eau  à 
8  ou  10°.  La  région  soumise  à  l'action  du  froid  a  été  soit  un  côté  du 
thorax,  soit  la  moitié  du  corps,  soit  le  corps  tout  entier.  J'ai  étudié 
aussi  dans  quelques  expériences  l'action  des  bains  à  diverses  tem- 
pératures, mais  ce  point  spécial  de  mes  recherches  fera  l'objet  d'un 
travail  ultérieur. 

L  —  Les  animaux  pris  dans  les  conditions  normales  étaient  presque 
toujours  à  jeun  depuis  plusieurs  heures.  Dans  ces  conditions  la 
sécrétion  urinaire  est,  il  est  vrai,  peu  abondante,  mais  elle  se  fait 
d'une  façon  suffisamment  régulière  et  l'on  n'observe  guère,  pour  deux 
espaces  de  temps  égaux,  de  différence  appréciable  dans  les  chiffres 
obtenus.  Dès  que  la  sécrétion  paraît  donc  se  faire  régulièrement,  on 
note  les  quantités  d'urine  recueillies  de  dix  en  dix  minutes.  Après 
avoir  évalué  ainsi  pendant  vingt  ou  trente  minutes  le  chiffre  normal 
de  la  sécrétion,  on  refroidit  l'animal.  La  quantité  d'urine  recueillie 
pendant  la  période  de  réfrigération,  qui  était  également  de  dix  mi- 
nutes, a  été  inférieure  dans  tous  les  cas  sans  exception  à  celle  qu'on 
avait  notée  pour  une  même  durée  avant  l'application  du  froid. 
L'animal  rapidement  essuyé  et  recouvert  d'une  couche  de  ouate  ou 
d'épongés  chaudes,  on  continue  à  suivre  la  marche  de  la  sécrétion. 

La  quantité  d'urine  obtenue  pendant  les  dix  minutes  qui  suivent 

•  Koloman  Muller,  Arcb.  fur  experimentelle  Pathologie^  1873. 
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la  période  de  réfrigération  a  été  généralement  supérieure  à  celle 
qu*on  avait  recueillie  pendant  cette  dernière  période,  mais  elle  a  été 
rarement  égale  à  celle  des  périodes  antérieures.  C'est  d'ordinaire 
vingt  ou  trente  minutes  après  Tapplication  du  froid  que  la  sécrétion 
atteint  son  chiffre  primitif. 

J'ai  observé  les  mêmes  résultats  en  augmentant  et  en  diminuant 
la  durée  de  la  réfrigération. 

Exp.  I.  —  Chien  de  6*'«,500,  à  jeun  depuis  vingt-quatre  heures  ;   est 
chloroformé  légèrement  ;  on  recueille  Turine  des  deux  uretères. 

De  4  15  à  4'  25  on  recueille 0,9 

'         4  25      4  35  —  0,85 

4  35      4  45         —  0,9 


Avant  la  réfrigération. 


Application  de  vessies  de 
glace  sur  un  côté  du 
thorax 


Après  la  réfrigération . . 


De  4  45  à  4  55  on  recueille 0,25 

De  4  55  à  5  05  on  recueille 0,5 

5  05      5  15  ~  0,1 


5  15 
5  25 
5  35 


5  -25  — 

5  35  — 

5  45  — 


0,85 

0,9 

0,9 


Exp.  11.  —  Chien  de  81^8,300,  à  jeun  depuis  dix-huit  heures;  est  chlo- 
roformé légèrement  ;  on  recueille  Turine  d*un  seul  uretère. 

h.    m.         h.    m.  €c 

De  10  20  à  10  30  on  recueille iJ5 

10  30      10  40  — .         1,15 

10  40      10  50  —  1,1 


Avant  la  réfrigération . 


Affusion  d*eau  à  8^  sur  un  | 
côté  du  thorax j 

Après  la  réfrigération 


De  10  50  à  11     «on  recueille 0,55 

De  11     »  à  11  10  on  recueille 0,7 

11  10      il  20  —  0,95 

11  20      11  30         —  1,15 

11  30      il   10         —  1,15 


Exp.  III.  —  Chien  de  9^8,300,  à  jeun  depuis  cinq  heures;  n^est  pas 
chloroformé  ;  on  recueille  Turine  d'un  seul  uretère. 

h.    m.      h.    m.  ec 

De  3  45  à  3  55  on  recueille 0,85 

3  55      4  05  —  0,8£ 

4  05      4  16  —  0,85 


Avant  la  réfrigération . 


Application  de  vessies  de  ] 
glace  sur  une  moitié  du 
corps ] 

Après  la  réfrigération .... 


De  4  15  à  4  25  on  recueille 0,35 

De  4  25  à  4  35  on  recueille 0,6 

4  35      4  45  —  0,15 

4  45      4  55  —  0,85 

4  55      5  05  «-  0,85 
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Exp.  IV.  —  Chien  de  4^8,600,  à  jeun  depuis  huit  heures  ;  est  chloro- 
formé légèrement;  on  recueille  Turine  des  deux  uretères. 


A.    m.        h.    m.  ee 

.        .  ,      '*•'*.  (  De  6  05  à  6  15  on  recueille 0,7 

Avant  la  refngeration....}         g  15     6  25         -         oilS 

^^£Z  !*."!".'  *^.'"''.  '"  j  De  6  25  à  6  35  on  recueille 0,3 

De  6  35  à  6  45  on  recueille 0,45 

6  45      6  55         —  0,65 

Après  la  réfrigération {         6  55      T  05  —  0,7 

7  05      7  15  —  0,75 

7  15      7  25  -  0,75 


Dans  quelques  cas,  Teffet  du  froid  s'est  fait  sentir  plus  longtemps, 
et  la  sécrétion  urinaire  au  lieu  de  revenir  rapidement  à  son  chifïre 
primitif  est  restée  stationnaire  ou  a  continué  à  diminuer  pendant 
les  dix  minutes  qui  suivaient  la  réfrigération  (Exp.  VI). 

Dans  un  certain  nombre  d'expériences  où  les  variations  de  la 
pression  artérielle  et  celles  de  la  sécrétion  urinaire  ont  été  inscrites 
simultanément,  j'ai  fait  les  remarques  suivantes  :  1*"  C'est  d'ordinaire 
au  moment  où  la  pression  artérielle  atteint  son  maximum  que  la 
sécrétion  de  l'urine  se  fait  le  plus  lentement  ;  2*»  Une  chute  rapide 
de  la  pression  aussitôt  après  la  période  de  la  réfrigération  coïncide 
généralement  avec  un  retour  presque  immédiat  de  la  sécrétion  à  son 
chiffre  normal  (Exp.  V);  8®  C'est  enfin  lorsque  la  pression  tend  à 
rester  à  un  niveau  élevé  pendant  la  période  qui  suit  la  réfrigéra- 
tion que  la  sécrétion  de  l'urine  reste  stationnaire  ou  continue  à  dé- 
croître (Exp.  VI). 

Exp.  V.  —  Chien  de  8  kilogrammes,  à  jeun  depuis  seize  heures  ;  est 
chloroformé  légèrement  ;  on  recueille  Turine  des  deux  uretères. 


Pression 

artérielle. 

h.    m.          h.    m. 

ce 

Avant 

De  11     »  à  11  10  on  recueille. 

l,-2 

»>              » 

la  réfrigération. 

11  10      11  20          — 
11  20      11  30          — 

1,1 

1.-2 

1)              » 
11,5  à  12,5 

Application  de  com- 

presses glacées 

De  11  30  à  11  40  on  recueille. 

0,7 

14,0  à  16,2 

sur  le  thorax. 

De  11  40  à  11  50  on  recueille. 

0,9 

12,0  à  13,0 

Après 

11  50      12    »           — 

0,95 

11,5      12,5 

la  réfrigération. 

12    «      12  10          — 

1,2 

11,5      12,5 

12  10      12,20          - 

1,2 

>>            » 

PreMioo 

artérieUe. 

h     m.       h.    m. 

ce 

De  4  35  à  4  15  on  recueille. 

0,55 

a                  0 

4  45      4  55            - 

0,55 

n                  » 

4  55      5  05            — 

0,55 

10,5  à  11,5 

De  5  05  à  5  15  on  recueille. 

0,25 

12,8  à  15,5 

De  5  15  à  5  25  on  recueille. 

0,2 

12,5  à  15,0 

5  25      5  35            — 

0,35 

11,5      13,2 

5  35      5  45            — 

0,5 

10,0      12,0 

5  45      5  55            — 

0,5 

10,0      11,5 

5  55      6  05            — 

0,55 

»            1» 
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Exp.  VI.  —  Chien  de  4  kilogrammes,  à  jeun  depuis  vingt-quatre  heures  ; 
est  chloroformé  légèrement  ;  on  recueille  Turine  des  deux  uretères. 


Avant 
la  réfrigération. 

AfTusion  d*eau  à  8° 
sur  tout  le  corps. 

Après 
la  réfrigération. 


Dans  la  plupart  des  expériences  j'ai  continué  à  suivre  la  marche 
de  la  sécrétion  urinaire  pendant  un  temps  assez  long  :  40,  50  ou 
60  minutes  après  l'application  du  froid.  Les  quantités  que  j'ai  obte- 
nues alors  n'ont  jamais  dépassé  sensiblement  celles  que  j'avais 
notéesavantle  refroidissement.  Une  augmentation  réelle  de  la  sécré- 
tion urinaire  suivant  à  quelque  distance  l'application  du  froid  aurait 
pu  être  la  conséquence  d'une  dilatation  paralytique  des  petits  vais- 
seaux du  rein  consécutive  à  leur  rétrécissement  prolongé. 

Dans  aucune  expérience  je  n'ai  observé  cette  augmentation. 

II.  —  Dans  le  but  de  rendre  le  phénomène  que  j'étudie  plus  sail- 
lant, j'ai,  dans  une  autre  série  de  recherches,  augmenté  la  diurèse 
chez  les  animaux  en  expérience,  au  moyen  d'injections  intravei- 
neuses d'urée  ou  de  sucre  de  canne*. 

L'action  diurétique  des  substances,  dont  je  me  suis  servi,  pouvant 
s'épuiser  très  rapidement,  il  est  nécessaire,  pour  que  l'expérience 
soit  démonstrative,  de  commencer  à  recueillir  l'urine  aussitôt  après 
l'injection,  et  de  refroidir  l'animal  dès  qu'on  a  obtenu  le  taux  d'urine 
correspondant  à  une  ou  deux  périodes  de  10  minutes. 

La  diurèse  est  alors  à  son  maximum  d'activité  et  l'action  du  froid 
se  montre  avec  une  grande  netteté. 

Quand  l'application  du  froid  se  fait  plus  tardivement,  la  sécrétion 
urinaire  continue  ordinairement  à  décroître  après  la  réfrigération,  et 
il  est  alors  i)ermis  de  se  demander  si  la  diminution  observée  pen- 
dant le  refroidissement  n'est  pas  due  uniquement  à  ce  que  la  subs- 
tance diurétique  a  déjà  en  partie  épuisé  son  action.  Il  ne  peut  cepen- 
dant y  avoir  de  doute  lorsque  la  sécrétion,  après  avoir  diminué  très 

•  Pour  Faction  diurétique  de  ces  substances,  voir  Moutard-Martin  et  Ch.  Ri- 
chet:  Travaux  du  laboratoire  de  M,  Charles  liichet. 


Avant  la  réfrigération | 
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sensiblement  sous  Tinfluence  du  froid,  tend  à  revenir  ensuite  pres- 
que à  son  chiffre  primitif. 

Exp.  VII.  —  Chien  de  1^8,100  ;  est  chloroformé  légèrement  ;  on  injecte 
20  centimètres  cubes  d'une  solution  d*urée  au  1/20  dans  la  saphèae. 

h.    m.      h.   m.  ce 

Avant  la  réfrigération |  De  6  30  à  6  40  on  recueille 2,7 

Application  j 

de  compresses  glacées     ?  De  6  40  à  6  50  on  recueille 0,65 

sur  tout  le  corps.        ; 

(De  6  50  à  7    »>  on  recueille 1,1 

T    »      7  10         —  1,4 

7  10      7  20         -  1,9 

Eixp.  VIII.  —  Chien  de  5^8,600;  est  chloroformé  légèrement;  on  injecte 
20  centimètres  cubes  d'une  solution  de  sucre  à  20/100.  On  recueille,  aus- 
sitôt après  rinjection,  Turine  des  deux  uretères. 

h.    m         ta.    m.  ce 

De  6  55  à  6  05  on  recueille 2,6 

6  05      6  15         —  3,1 

Affusion  d'eau  à  8<*       j 

sur  [  De  6  15  à  6  25  on  recueille 0,4 

toute  rétendue  du  corps.  ; 

1  De  6  25  à  6  35  on  recueille 0,85 

6  35      6  45  —  2,4 

O   40        D  OO  —  1,C5 

6  55      7  05  —  1,3 

Exp.  IX.  —  Chien  de  4'^8,800  ;  est  chloroformé  légèrement  ;  on  injecte 
20  centimètres  cubes  d'une  solution  d'urée  au  1/20  dans  la  saphène.  On 
recueille  aussitôt  après. 

h.    m.  h.    m.  oc 

Avant  la  réfrigération |    De  10  25  à  10  35  on  recueille 1,8 

Application  de  vessies  de)   ^    j^  «^  .    -a  in  n  a  «- 

,  ...  >  De  10  3o  a  10  45  on  recueille 0,3o 

glaces  sur  le  thorax ) 

!De  10  45  à  10  55  on  recueille 0,6 

10  55  11  05  —  0,95 

1105  11  15  -  1,45 

11  15  15  25         —  1,1 

ni.  —  Bien  que  s' appuyant  sur  près  de  50  expériences,  dont  les 
résultats  ont  toujours  été  identiques,  ces  recherches  sont  en  contra- 
diction avec  celles  qu'a  publiées  M.  Kolornan  Muller  sur  le  même 
sujet.  On  pouvait  se  demander  de  prime  abord  si  cette  divergence 
ne  dépend  pas  des  conditions  spéciales  dans  lesquelles  cet  auteur 
s'est  placé.  M.  Kolornan  Muller  déclare  en  efTet  que  chez  les  animaux 
pris  dans  les  conditions  normales  ordinaires,  les  effets  de  la  réfrigé- 
ration sont  difBcilement  appréciables  et  qu'il  a  dû  «  créer  des  con- 
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ditions  temporaires  anormales;  préparer  les  animaux  à  Texpérience». 
Cette  préparation,|dont  le  but  était  de  provoquer  une  abondante  diu- 
rèse, consiste  à  leur  faire  absorber  une  grande  quantité  d'eau  après 
avoir  salé  fortement  les  aliments.  Il  m'était  facile  de  faire  quelques 
recherches  en  suivant  la  méthode  de  M.  Koloman  Muller  :  les  résul- 
tats que  j'ai  obtenus  n'ont  fait  que  confirmer  ceux  que  j'avais  obser- 
vés précédemment. 

Exp.  X.  —  Chien  de  1  kilogrammes,  mange  à  quatre  heures  nourri- 
tupe  salée  et  absorbe  environ  800  centimètres  cubes  d'eau  ;  à  cinq  heures 
quinze  minutes  on  commence  à  recueillir  Turine  des  deux  uretères. 

h.    m.       h.    m.  ce 

.       ^  ,     r#  •   '    *.  (  De  5  15  à  5  25  on  recueille 3,1 

Avant  la  réfrigération....  j         g  25      5  35         -  3,7 

AfTusion  d'eau  à  S^  sur  lel 

Î  De  5  45  à  5  55  on  recueille 3,1 
5  55  6  05  —  3,5 
5  05      6  15          —          3,8 

Exp.  XI.  —  Chien  de  7^«,900,  mange  à  trois  heures  nourriture  salée 
et  absorbe  environ  700  centimètres  cubes  d'eau  ;  à  quatre  heures  dix  mi- 
nutes on  commence  à  recueillir  Turine  des  deux  uretères. 


^.  f  De  5  35  à  5  45  on  recueille 2.2 

thorax . 


Avant  la  réfrigération |  . 

.fTusion  d'eau  à  10 
moitié  du  corps. 


h.    m.       h.    m.  ee 


De  4  10  à  4  20  on  recueille 2,3 

4  30  —  2,5 

AfTusion  d'eau  à  10*  sur  la  )   .^     .  ^^  ,    .   .^                .,,  ^  ^ 

J   De  4  30  a  4  40  on  recueille 0,8 

[  De  4  40  à  4  50  on  recueille 1,6 

Après  la  réfrigération J  4  50      5    »  —  1,9 

(  5    »      5  10  —  2,1 

Remarques,  —  Si  l'on  met  en  parallèle  ces  dernières  expériences 
et  celles  qu'a  rapportées  M.  Koloman  Muller,  on  est  tout  d'abord 
frappé  de  ce  fait  que  dans  les  observations  relatées  par  cet  auteur, 
le  froid  n'a  commencé  à  exercer  son  action  qu'après  dix,  quinze  ou 
même  vingt  minutes  d'application  ;  cependant,  si  l'on  étudie  les  mo- 
difications circulatoires  produites  par  la  réfrigération  de  la  peau  et 
dont  dépendent  directement  les  variations  de  la  sécrétion  urinaire, 
on  constate  qu'elles  sont  pour  ainsi  dire  instantanées. 

D'autre  part,  M.  Koloman  Muller  n'indique  pas  ce  que  devient  la 
sécrétion  quand  la  réfrigération  de  la  peau  a  cessé.  Il  est  donc  per- 
mis de  se  demander  si  l'auteur,  tout  en  prenant  la  précaution  de 
n'appliquer  le  froid  qu'au  moment  où  la  sécrétion  urinaire  parait 
être  constante,  a  réellement  atteint  son  but  et  si  l'augmentation  qu'il 
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a  constatée  ne  correspond  pas  précisément  à  la  phase  où  la  diurèse 
atteint  son  maximum  d'activité  sous  l'influence  combinée  de  l'eau  et 
du  chlorure  de  sodium  ingérés. 

D'ailleurs,  le  procédé  employé  par  M.  Kolonian  Muller,  procédé 
qui  consiste  à  compter  les  gouttes  qui  tombent  d'un  tube  de  faible 
diamètre,  dans  le  but  de  mesurer  un  volume,  expose,  dans  des  expé- 
riences de  ce  genre,  à  des  erreurs  capables  de  dénaturer  les  résul- 
tats, surtout  lorsqu'il  s'agit  de  comparer  des'quantités  différant  assez 
peu  l'une  de  l'autre.  Le  volume  d'une  goutte  dépend  en  effet  de  la 
composition  du  liquide  qui  s'écoule,  de  sa  concentration,  de  sa  den- 
sité, etc. 

Si  l'on  remarque,  d'une  part,  que  la  composition  de  l'urine  doit  se 
modifier  d'un  moment  à  l'autre  chez  un  animal  qui  élimine  progres- 
sivement par  le  rein  une  grande  quantité  d'eau  et  de  chlorure  de 
sodium  ingérés  et,  d'autre  part,  que  Turine  sécrétée  pendant  la  pé- 
riode de  réfrigération  est  elle-même  plus  concentrée  que  l'urine 
normale  (ce  que  j'ai  toujours  constaté)  on  voit  aisément  que  le  vo- 
lume des  gouttes  inscrites  par  l'auteur  a  pu  varier  d'une  période  de 
l'expérience  à  l'autre  et  d'une  façon  assez  sensible  pour  fausser  les 
résultats*. 

Je  tiens  à  ajouter,  avant  de  terminer  cet  exposé,  que  je  n'ai  nul- 
lement l'intention  de  mettre  en  doute  l'action  diurétique  du  bain 
froid  chez  les  fébricitants^  action  si  souvent  observée  par  des  clini- 
ciens les  plus  autorisés.  Reste  à  savoir  si  les  réactions  vaso-motrices 
ne  sont  pas  complètement  modifiées  par  la  fièvre  ou  si  la  diurèse, 
au  lieu  d'être  un  effet  direct  et  immédiat  du  bain  froid,  ne  résulte 
pas,  dans  ce  cas,  d'une  paralysie  vasculaire,  qui  chez  l'homme  sui- 
vrait le  rétrécissement  prolongé  des  petits  vai^eaux  du  rein. 

Quant  au  besoin  d'uriner iqui  suit  si  souvent  d'impression  du  froid 
sur  la  peau,  il  est  à  peine  utile  de  dire  qu'il  est  dû,  non  pas  à  une 
activité  plus  grande  de  la  sécrétion  urinaire,  mais  à  une  contraction 
réflexe  de  la  vessie  provoquée  par  le  froid. 

Conclusion.  — Les  expériences  rapportées  ci-dessus  démontrent 
que  sous  t influence  de  la  réfrigération  de  la  peau  T activité  de  la  sé- 
crétion urinaire  diminue. 

*  Dans  le  but  de  démontrer  expérimenlalemenl  la  valeur  de  celle  critique,  j'ai 
fait  quelques  recherches  complémentaires  :  j*ai  évalué  avec  le  compte-gouttes  de 
Saleron  le  volume  correspondant  à  50  gouttes  d'urine  normale  et  le  volume  cor- 
respondant à  50  gouttes  de  la  même  urine  étendue  de  son  poids  d*eau.  J'ai  cons- 
taté, par  exemple,  que  50  gouttes  d'urine  normale  d'un  chien,  valant  l'*,96, 
50  gouttes  de  la  mdme  urine  étendue  d'eau  valaient  2*'^k,  soit  une  différence  en 
excès  de  près  d'un  quart  pour  cette  dernière  quantité. 


XXIII 

RECHERCHES    EXPÉRIMENTALES 

8UB  LKS 

NERFS    DES    VAISSEAUX    LYMPHATIQUES 

Par  MM.   L.  CAMUS  et  C.  OLEY 

(Planche  III) 


(Travail  du  laboratoire  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paria,  à  l'Hôtel-Dieu.) 


La  question  de  savoir  s'il  existe  des  nerfs  agissant  sur  les  vais- 
seaux lymphatiques,  comme  sur  les  vaisseaux  sanguins,  pour  les 
resserrer  ou  les  dilater,  et  par  suite  ayant  le  pouvoir  de  modifier  le 
cours  de  la  lymphe,  est  à  peine  posée.  Que  de  tels  nerfs  puissent 
exister,  cela  n'est  pas  douteux,  surtout  quand  on  pense  à  la  structure 
des  principales  voies  lymphatiques,  dans  les  parois  desquelles  se 
trouvent  de  nombreifses  fibres  musculaires  lisses  ^  ;  et  quand  on  se 
rappelle,  d'autre  part,  qu'il  a  été  découvert*  dans  le  canal  thoracique 
du  chien,  à  la  face  interne  de  la  tunique  musculaire,  un  riche  réseau 
nerveux,  dont  les  terminaisons  seront  à  coup  sûr  poursuivies  un  jour 
jusqu'aux  fibres  lisses.  Mais  actuellement  ces  nerfs  sont  encore  fort 
peu  connus  au  point  de  vue  anatomique  ;  ils  ne  le  sont  pas  davantage 
physiologiquement. 

A  la  vérité,  Paul  Bert  et  Laffont^  ont  vu  que  l'excitation  électrique 
des  nerfs  mésentériques  amène  le  resserrement  des  chyliféres,  sur  un 
animal  en  digestion.  La  même  excitation,  portée  sur  les  nerfs  splanch- 

*  Ranvier,  Traité  technique  d'histologie^  2"  édit.,  1889,  p.  490. 

'  E.  QuKNU  et  J.  Dàrier,  Note  sur  rexistence  d'un  plexus  nerveux  dans  la 
paroi  du  canal  thoracique  du  chien  {Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  hioL^  30  juiUet  1887, 
p.  529). 

'  Influence  du  système  nerveux  sur  les  vaisseaux  lymphatiques  {Comptes  ren- 
dus de  ï'Acad.  des  sciences,  13  mars  1882J. 
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niques,  provoque  au  contraire  la  dilatation  des  chylifères.  Chez  les 
animaux  curarisés,  l'excitation  des  nerfs  mésentériques  comme  du 
nerf  splanchnique  déterminerait  toujours  la  dilatation  des  vaisseaux. 
Quelques  années  plus  tard,  S.  Lewachew*  a  observé  une  augmen- 
tation de  la  lymphe  des  lymphatiques  de  la  langue  à  la  suite  de  la 
section  de  Thypoglosse  et,  par  Texcitation  dubout  périphérique  de  ce 
nerf,  une  diminution  de  lymphe;  l'excitation  du  nerf  lingual  pro- 
voque une  accélération  du  cours  de  la  lymphe.  Lewachew  s'est 
demandé  si  ces  nerfs  ne  se  comportaient  pas  comme  des  nerfs 
sécréteurs  ;  mais  il  croit  en  dernière  analyse  qu'ils  n'agissent  qu'in- 
directement sur  l'écoulement  de  la  lymphe,  en  modifiant  l'afflux  du 
sang,  et  en  outre  en  faisant  varier  la  perméabilité  des  parois  des 
vaisseaux  sanguins. 

On  voit  que  nos  connaissances  sur  la  question  dont  il  s'agit  se 
réduisent  à  peu  de  chose. 

Les  expériences  que  nous  allons  relater  démontrent  au  contraire, 
croyons-nous,  qu'il  existe  des  nerfs  ayant  une  action  directe  sur  les 
canaux  lymphatiques,  indépendamment  de  toute  modification  circu- 
latoire. Nous  avons  pu  enregistrer  les  réactions  de  ces  vaisseaux,  ce 
qui  nous  a  permis  d'éviter  un  certain  nombre  de  causes  d'erreur. 
La  technique  qu'il  est  nécessaire  de  suivre  dans  ces  recherches  est 
assez  compliquée  pour  que  nous  l'exposions  avec  quelques  détails. 

I.  —  Guidés  par  des  indications  recueillies  dans  des  expériences 
antérieures  sur  la  circulation  lymphatique,  nous  avons  été  amenés  à 
fractionner  en  quelque  sorte  le  système  des  grands  canaux  lymphatiques, 
pour  étudier  les  influences  nerveuses  qui  peuvent  agir  sur  ce  système. 
La  citerne,  particulièrement  bien  développée  chez  le  chien,  se  prête 
d*une  façon  avantageuse  à  ces  recherches. 

1®  Pour  y  observer  les  modifications  possibles  à  la  suite  d'excitations 
nerveuses,  resserrement  ou  dilatation,  nous  avons  pensé  tout  d*abord  à 
employer  la  méthode  de  Tinscription  de  récoulement  à  l'aide  du  rhéo- 
graphe^;  cette  méthode  nous  avait  servi  jusqu'alors  dans  des  expériences 
sur  le  cours  de  la  lymphe.  Mais  nous  avons  eu  l'idée  de  joindre  au  rhéo- 
graphe  un  dispositif  qui,  comme  dans  l'appareil  de  Morat,  si  heureuse- 
ment appliqué  par  Doyon  ^  à  l'étude  des  mouvements  des  voies  biliaires, 
permet  d'obtenir  un  écoulement  constant. 

•  Etudes  comparatives  sur  rinfluence  des  deux  ordres  de  nerfs  vaso-moteurs 
sur  la  oirculation  de  la  lymphe,  sur  leur  mode  d'action  et  sur  le  mécanisme  de 
la  production  lymphatique  {Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  1886, 
t.  cm,  p.  75). 

•  Voy.  E.  Gley,  Compte-gouttes  inscriptcur  ou  rhéographc  {Comptes  rendus  de 
la  Soc.  de  bioL,  décembre  1888,  p.  813). 

•  Arch.  de  pbysioL,  octobre  1893,  p.  678.  «  L'artifice  consiste  à  faire  couler 
dans  le  canal  cholédoque,  dans  le  sens  de  la  progression  normale  de  la  bile,  un 
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La  première  condition  à  réaliser  était  d^empêcher  tout  apport  à  la 

citerne  autre  que  celui  intentionnelle- 
ment établi.  On  peut  voir  en  effet  8ur 
le  tracé  ci-joint  (ûg,  1)  quelles  varia- 
tions spontanées  présente  Téconlement, 
inscrit  au  moyen  du  rhéographe,  une 
canule  ayant  été  placée  dans  le  canal 
thoracique;  on  remai*quera  combien 
rapport,  évidemment  incessant,  de 
lymphe  dans  la  citerne  trouble  l'écou- 
lement constant,  établi  comme  il  est 
indiqué   ci-dessous. 

Ce  tracé  —  et  nous  en  avons  un  grand 
nombre  de  semblables  —  ne  montre- 
t-il  pas  qu'on  ne  peut  avoir  une  gi»ande 
confiance  dans  les  résulats  des  expé- 
riences dans  lesquelles,  pour  étudier 
le  cours  de  la  lymphe  sous  diverses 
influences,  on  s'est  contenté  de  compter 
ou  de  recueillir,  pendant  un  laps  de 
temps  donné,  les  gouttes  s'échappaot 
par  une  canule  introduite  dans  le  canal 
thoracique?  Ce  procédé  est  d'autant 
plus  défectueux  que  très  généralement 
les  expérimentateure  recueillent  la 
lymphe  à  l'embouchure  du  canal  thora- 
cique, au  cou.  Or,  a  ce  niveau,  il  y  a 
toujours  d'autres  branches  du  canal, 
de  telle  sorte  que  l'on  ne  recueille 
jamais  ou  presque  jamais  de  cette  façon 
toute  la  lymphe. 

Pour  éviter  cet  inconvénient  nous 
avons  donc  commencé  par  lier  les  vais- 
seaux de  Tinteslin,  du  foie  et  des  reins; 
mais,  sachant  d'autre  part  que  les  mou- 
vements de  voisinage  communiqués  par 
les  viscères  n'ont  pas  une  action  négli- 
geable sur  la  citerne,  et  pour  être  ab- 
solument certains  de  ne  pas  laisser  de 
vaisseaux  afférents,  nous  avons  procédé 
systématiquement  à  la  ligature  du  mé- 
sentère depuis  le  rectum  jusqu'à  sa 
partie  supérieure,  en  passant  aussi  loin  que  possible  du  plexus  solaire 
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liquide  neutre  sous  une  pression  constante.  Il  faut  se  placer  dans  des  conditions 
expérimentales  telles,  qu'on  soit  autorisé  à  rapporter  les  variations  de  vitesse 
de  Técoulement  du  liquide  à  des  changements  de  calibre  des  canaux  excréteurs.» 
{Ibid.,  p.  680.) 
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et  enlevant  fuialçn^ent  tpus  l^s  yisfçères  de  la  cavité  abdominale,  y  com- 
pris le  pancréas  d'MeUi;.le  foie  est  seul  laissé  on  place,  après  ligature 
et  section  de  son  pédicule  v.çiî^culaire,  Los  vaisseai^x  lymphatiquQS,  ve|[ius 
des  membres  inférieurs  et  du  bassin,  forment  un  véritable  plexus  inti- 
mement accolé  à  l'aorte  ;  pour  n*en  pas  laisser,  il  es>  nécessaire, 
après  en  avoir  réservé  un,  de  contourner  ave,c  un  fil  Taorte  ..en 
entamant  même  parfois  ses  parois  afîn  de  ne  pas  déchirer  do  lympha- 
tiques, puis  de  repasser  ce  fil  dans  la  profondeur  au-dessous  de  Tartè^'c, 
et  de  lier  ensuite  tout  ce  qui  a  été  compris. dans  le  fil.  Le  lymphatique, 
ainsi  ménagé, est  destiné  à  Tintroduction  de, la  canule  inférieure,  et  c'est 
là  que  pénétrera  notre  liquide  sous  pression  constante. 

Pour  liquide,  nous  avons,  comme  Doyon,  pris  l'huile;  quant  îiu 
niveau  constant  il  est  obtenu  à  l'aide  d'une  cuvette,  dont  la  surface  sulfi- 
samment  large  permet  de  négliger  les  variations  de  hauteur  du  liquide, 
dues  à  l'écoulement.  ■  ^ 

La  canule  supérieure  est  placée  dans  le  canal  thoracique,  à  deux  ou  ti^ois 
centimètres  au-dessus  de  l'orifice  aortique  du  diaphragme  ;  il  faut  avoir 
soin  de  réséquer  d'abord  entre  deux  fils  les  trois  ou  quatre  dernières 
côtes  gauches  et  de  diviser  la  partie  gauche  du  diaphragme  à  l'aide 
du  thermo-cautère  ;  de  cette  façon,  on  a  toute  la  place  nécessaire  pour 
opérer  soit  sur  le  canal  thoracique,  soit  sur  les  nerfs  que  l'on  se  propose 
d'exciter.  A  cet  endroit,  le  canal  thoracique  est  postérieur  à  l'aorte  et 
souvent  môme  plus  rapproché  de  l'œsophage  que  de  l'origine  des  artères 
intercostales  gauches  ;  pour  le  trouver,  il  sufiit  de  déchirer  la  plèvre 
entre  deux  artères  intercostales.  De  plus,  à  ce  niveau,  il  est  souvent 
divisé  en  deux  ou  trois  branches  anastomosées;  ce  n'est  que  plus  .haut 
qu'il  est  constitué  par  un  seul  tronc.  Aussi  est-il  de  toute  nécessité,  ici 
encore,  de  circonscrire  les  parois  de  l'aorte  avec  un  fil  destiné. à  lier 
tout  ce  qui  se  trouve  dans  son  voisinage.  Un  canal  unique,  tel  qu'il  est 
représenté  sur  notre  planche,  est  plutôt  l'exception. 

Dès  que  les  canules  sont  en  place,  il  est  bon  de  faire,  au  moyeu  d'une 
senngue  et  très  doucement,  un  lavage  avec  de  l'huile  ;  par  l'expulsion 
de  la  plus  grande  partie  du  contenu  de  la  citerne,  ce  lavage  prévient  la 
formation  des  caillots  ;  ceux-ci  malheureusement  se  reforment  toujours, 
quoi  qu'on  fasse;  c'est  là  une  des  grosses  difficultés  de  l'expérience* 

La  canule  inférieure  est  reliée  par  un  tube  de  verre  au  réservoir 
(l'huile  ;  la  canule  supérieure  est  également  reliée  à  un  tube  par  lequel 
s'écoule  l'huile  qui,  après  avoir  frappe  la  palette  du  rhéographe,  peut  être 
recueillie  et  mesurée  à  des  intervalles  de  temps  déterminés.  Entre  le 
réservoir  à  niveau  constant  et  la  citerne,  est  disposé  un  manomètre  qui 
permet  de  contrôler  les  modifications  dues  aux  changements  de  volume 
de  la  citerne.  L'emploi,  dans  ces  conditions,  de  ces  deux  appareils,  rhéo- 
graphe et  manomètre,  nous  étant  personnel,  nous  n'avons  donc  gardé  de 
la  méthode  Morat-Doyon,  appliquée  à  l'étude  des  mouvements  des  voies 
lymphatiques,  que  son  excellent  principe. 

2°  Ce  procédé  nous  a  donné  quelques  indications  précieuses.  Npus 
avons  été  amenés  cependant  à  remplacer  le  rhéographe  par  un  mano- 
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mèti'o  et  ainsi  à  enregistrer  les  variations  de  pression  à  rintérieur  de  là 
citerne,  après  a  voir  supprimé  la  communication  avec  le  réservoir  d*haile. 

Lorsque  la  citerne  a  été  lavée,  une  pince  est  placée  sur  la  canule  infé- 
rieure, et  la  canule  supérieure  est  reliée  à  une  ampoule  de  baudruche 
contenue  dans  une  ampoule  de  verre;  la  première  est  gonflée  d*huile; 
les  modifications  de  volume  se  transmettent  à  un  manomètre  à  eau 
auquel  est  reliée  Tampoule  de  verre.  1^  baudruche  offre  Tavantage,  tout 
en  étant  extrêmement  sensible,  de  ne  pas  être  élastique  comme  le  caout- 
chouc ;  cette  élasticité  introduit  dans  les  expériences  une  cause  d'erreur, 
puisqu'elle  varie  suivant  le  degré  de  distension  et  d'après  les  altéra- 
tions produites  par  un  contact  plus  ou  moins  prolongé  avec  Thuile 
qui  attaque  le  caoutchouc.  La  baudruche  n'a  d'autre  rôle  que  celui  de 
Âéparer  l'huile  de  l'eau  contenue  dans  un  manomètre  à  eau  muni  d'un 
flotteur  en  bougie,  analogue  à  celui  décrit  par  Laulanié  ^  Les  deux  points 
extrêmes  de  la  course  du  flotteur  sont  indiqués  par  la  variation  corres- 
pondant soit  à  rafraissement,soitàlaréplétion  complète  de  la  baudruche. 
I^  flotteur  en  paraffine  doit  être,  au  début  de  l'expérience,  à  peu  près 
à  égale  distance  de  ces  deux  points,  ce  qui  permet  aux  modifications  de 
la  citerne  de  se  faire  sentir  également  dans  les  deux  sens. 

En  somme,  l'appareil  se  compose  d'un  manomètre  ordinaire  à  eau  ter- 
miné, d'un  côté,  par  une  ampoule  de  verre  complètement  close,  a  l'inté- 
rieur de  laquelle  se  trouve  une  autre  ampoule  de  baudruche  remplie 
d'huile  et  reproduisant  par  ses  changements  de  volume  les  variations  de 
capacité  de  la  citerne  (Sg.  2).  Cet  appareil,  très  sensible,  nous  a  donné 
de  bons  résultats  et  des  tracés  satisfaisants. 

3*  En  dernier  lieu,  nous  avons  fait  des  essais  consistant  à  remplacer 
l'huile  par  la  solution  physiologique  de  chlorure  de  sodium  ;  la  baudruche 
est  alors  devenue  inutile  et  nous  avons  simplement  relié  le  manomètre  à 
bougie  à  la  canule  placée  dans  le  canal  thoracique,  tout  le  système  clos, 
citerne,  canal,  tubes  d'union  et  manomètre  étant  remplis  d'eau  salée.  I^s 
résultats  obtenus  ont  été  aussi  bons  que  les  précédents.  C'est  ce  dernier 
dispositif  que  nous  conseillons  d'adopter  comme  étant  le  plus  simple.  — 
Il  faut  dans  ce  dispositif,  comme  dans  les  précédents  (!•  et  2»),  bien 
entendu,  éviscércr  complètement  l'animal,  de  la  manière  indiquée  plus 
haut. 

4*  Quels  qu'aient  été  les  appareils  employés,  nous  nous  sommes  servis 
de  canules  en  verre  et  le  plus  possible  de  tubes  de  verre,  n'utilisant  le 
caoutchouc  que  dans  la  mesure  strictement  nécessaire  pour  les  raccords; 
la  formation  des  caillots  est  ainsi  un  peu  moins  aisée. 

11  est  de  toute  nécessité  de  donner  aux  instruments,  à  l'aide  de  sup- 
poi*t8,  une  fixité  absolue.  Le  poumon,  dans  ses  mouvements  d'expansion, 
peut  en  effet  ébranler  la  canule  supérieure  et  les  pièces  en  relation  avec 
cette  canule. 

Nous  insistons  sur  la  nécessité  de  préserver  la  citerne  contre  les  con- 

»  Congrès  de  Liège,  1892  [Travaux  du  laboratoire  de  L.  Fredericq,  l.  IV, 
Liège,  1892). 
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séquences  des  mouvements  les  plus  légers  produits  dans  son  voisinage. 
Ije  fait  seul  de  charger  le  splanchnique  ou  un  filet  efTérent  de  la  chaîne 
sympathique  abdominale  sur  Texcitateur  peut  se  traduire  par  une  modifi- 
cation du  tracé,  quelque  soin  que  Ton  apporte  à  cette  manipulation  ;  le 
tiraillement,  même  très  léger,  des  tissus  voisins  amène  une  dilatation  de 
la  citerne,  d*où  résulte  une  chute  de  pression  dans  le  manomètre  à  eau. 
Seuls,  les  excitateurs  à  demeure  mettent  à  Tabri  de  cette  cause  d^erreur. 
Mais  de  toutes  les  causes  qui  rendent  ces  expériences  délicates  et  labo- 
rieuses, la  plus  difficile  à  éviter  est  la  formation  de  petits  caillots  à  Feutrée 
«le  la  canule  supérieure  ou  dans  les  tubes  d* union  ;  le  lavage  préalable 
lie  la  citerne  n*entraine  sans  doute  jamais  la  totalité  de  la  lymphe  retenue 


Fig.  ± 

A,  extrémité  mise  en  relation  avec  la  canule  située  au- 
dessous  de  la  citerne. 

B,  extrémité  servant  à  régler  la  réplétion  de  Tampoule  H. 

by  bouchon  fermant  Tampoule  V. 

V,  ampoule  de  verre  remplie  d'eau  dans  Tespace  laissé 
vide  par  Tampoule  de  baudruche. 

C,  ouverture  mettant  Tampoule  de  verre  en  relation  avec 
le  manomètre  à  eau  par  un  tube  de  caoutchouc. 

H,  ampoule  de  baudruche  renfermant  Thuile. 


flans  les  diverticules  de  cette  citerne  ou  dans  les  petits  vaisseaux  adjacents, 
rinjection  passant  naturellement  parles  parties  les  plus  larges.  Aussi  est-il 
indispensable,  quand  on  n'obtient  pas  les  réactions  plus  ou  moins  pré- 
voies, de  vérifier  si  la  canule  supérieure  est  bien  complètement  perméable. 
Souvent  cette  canule  n'est  obstruée  qu'en  partie  ;  mais  avec  des  canules 
de  calibre  nécessairement  réduit,  le  plus  petit  obstacle  peut  troubler  l'ex- 
périence ;  s'il  s'agit  d'un  abaissement  de  pression,  on  comprend  que,  en 
vertu  des  lois  de  capillarité,  Torifice  rétréci  ne  permet  pas  au  liquide  un 
i*etour  en  arrière. 

5^  Nos  expériences  ont  été  faites  sur  le  chien.  Il  n'est  pas  nécessaire, 
comme  on  pourrait  le  croire,  de  prendre  des  chiens  de  grande  taille.  Nous 
avons  souvent  opéré  avec  des  animaux  de  20  à  30  kilogrammes  et  même 
plus  ;  mais  nous  avons  reconnu  que  sur  des  chiens  de  11  à  16  kilogrammes, 
c'est-à-dire  de  taille  moyenne,  il  n'est  pas  plus  difficile  d'introduire  les 
canules  dans  un  des  troncs  aiTérents  de  la  citerne  et  dans  le  canal  thora- 
cique.  On  a  soin  de  pjacer  de  chaque  côté  de  l'animai  une  ou  deux  bri- 
ques  bien,  chaudes.    Après   l'opération     (enlèvement   des   viscères    et 


460  L.    ex  MUS   Et   E.    GIlEY.  '      ^* 

ouverture  du  flioràx),,la  tempci^aliirô  s'abaisse  naturellement'  beaucoup. 
cependant,  a  la  fin  do  réxpériônct>,  iVoùs  l'avons  souvent  trouvée,  aù^lessiws 
du  diaplirag:me,  c'osl.-â-dîre  df^ns  la  région  des  nerfs  excités,  vimnl 
entre  20  et  30**.  Los  norfs  ont  toujours  paru  conserver  assez  Idngtem}^ 
leur  excitabilité  sauf  dans  de  rares  cas.  ^  * 

Plusieurs  do  nos  oxpériencos  ont  été  faites  sur  des  animaux  à  bulbe 
coupé.  Dans  cette  condition,  au  ))out  d'un  certain  temps,  la  plupart  diN 
chiens  étnient  pris  do  frissons.  Or,  tous  les  mouvements  sont  hnisiblesa 
une  slnbililc  parfaite  de  rapparoil.  Aussi  ost-il  préférable  de*  eararisjr 
les  animaux  avec  une  dose, exactement  suhisante  pour  paralyser  tousV>« 
mouvcmcnls  des  muscles  de  la  vie  de  relation.  De  plus,  la  curarisatiim 
a  l'avantage  de  nmintenir  dans  l'aorte  une  pression  relativement  élevét*; 
le  fonctionnement  du  coMir  et  des  vaisseaux  reste  ainsi  dans  «If 
meilleures  conditions. 

Dans  toutes  nos  exiiérionces,  nous  avons  eu  soin  d'enrog-islrer,  oji 
même  temps  que  les  variations  de  la  pression  dans  la  citerne,  celles  «If 
.  la  pression  du  sang  dans  l'aorte,  au  moyen  du  manomètre  à  mercure  île 
François-Franck,  soit  de  la  pression  latérale,  soit  de  la  pression  dans  Jf 
bout  cardiaque  de  rarlère,  un  j)eu  au-dessus  de  sa  bifurcation,  par  con- 
séquent à  un  centimètre  au  moins  au-dessous  de  la  citerne.  Un  sphvu- 
moscopc  était  l)ranché  sur  le  manomètre.  ' 

Loxpérience  terminée,  la  pièce  était  disséquée.  A  cet  effet,  nous  in- 
jectons la  citerne  par  la  canule  inférieure.  Pour  cette  injection,  le  plétn* 
à  modeler,  finement  tamisé,  nous  a  paru  offrir  des  avantages  réels  sur 
les  masses  ordinairement  omplo>'oes;  il  pénètre  facilement  jusque  dan> 
les  très  petits  Vaisseaux  lymphatiques  et,  comme  il  met  un  certain  temjKs 
à  se  solidifier,  on  peut  apporter  tous  les  soins  voulus  à  l'opération.  Gi'àci' 
à  ce  contrôle,  il  non*  est  arrivé  parfois  de  trouver  un  lymphatique  asîiez 
volumineux  (jui  avait  échappé  à  nos  ligatures  ou  une  branche  de  bifuita- 
tion  prématurée  du  canal  thoracique,  anomalie  que  nous  avions  préviu^ 
au  cours  de  rexpérience,  lorsque,  malgré  toutes  les  précautions,  nous 
constations  des  variations  monométriquos  très  faibles. 

6**  On  vci'ra  sur  la  planche  annexée  à  ce  mémoire  la  représentation, 
grandeur  naturelle,  du  segment  d'organe,  citerne  et  tronçon  de  canal,  s^ur 
lequel  nous  agissons.  Si  l'on  veut  bien,  en  même  temps  que  l'on  consultera 
cette  planche,  se  reporter  à  la  description  de  l'appareil  dont  nous  nous 
servons  de  préférence  (p.  458,  3**),  on  verra  qu'un  resserrement  de  la 
citerne  doit  se  traduire  par  une  élévation  du  flotteur  dans  le  mano- 
mètre, déterminant  une  ascension  de  la  ligne  du  tracé,  et  que  toute 
dilatation  de  ce  réservoii'  provoque  naturellement  une  chute  de  k 
pression. 

II.  —  Nous  avons  d'abord  étudié  les  effets  de  l'excitation  d» 
splanchnicivie  gauche  sur  le  réservoir  lymphatique. 

L'excitation  du  nerf  dans  la  continuité  détermine  des  phénomène:^  ' 
complexcîs  dont  nous  nous  proj)osous  de  pailler  plus  lard.  L'excitation 
du  bout  inférieur  du   nerf  coupé  par  un  courant  induit  d'intensité 
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lapyenncv  orçièjne  toujours,  rap|]|areil  inscripteur  fonctiojiniint  bien,  . 
une  din^inution  notable  de  pvession,  comme  on  peut  le  voir  sur  la 


Fig.  3.  —  Chien  grifTon  (15  kilogr.),  curarisé  à  limite;  tous  les  viscères     ** 
ont  été  enlevés. 

S,  secondes;  E. SpL,  excitation  faradique  du  bout  périphérique  du  splanchnique 
gauche;  Sphy.  aorl.,  sphygmoscope  branché  sur  le  manomètre  aortique  A^ 
la  pression  dans  Taorte,  au  d^ut  de  ce  tracé,  est  de  133  millimètres  de  mer- 
cure. Pp.  L.,  pression  à  l'extrémité  supérieure  de  la  citerne.  —  En  x,  on  a 
accéléré  la  vitesse  du  cylindre  enregistreur. 

figure  3,  ce  qui  indique  une  dilatation  de  la  citerne.  Cette  réaction 
suit  d'assez  près  l'excitation  et  se  produit  avant  que  Taorte  ait  com- 


Fig.  4.  — Jeune  chien  (11  kilogr.),  bulbe  coupe;  tous  les  viscères  ont  été  enlevés. 

S,  secondes;  E.  Sp.,  excitation  du  bout  périphérique  du  splanchnique  gauche; 
Pr.  L.,  pression  dans  le  canal  thoracique,  au-dessus  de  la  citerne;  A,  mano- 
mètre dans  le  bout  cardiaque  de  l'aorte  abdominale,  au-dessous  de  la  citerne; 
la  pression  est  de  86  millimètres  de  mercure.  —  Les  oscillations  cardiaques 
sont'  très  faibles,  un  caillot  commençant  à  se  former  dans  la  canule. 

iTiencé  de  se  resserrer,  sous  la  même  influence.  Ce  fait  suffit  à  prou- 
ver que  ce  mouvement  est  indépendant  des  modifications  circula- 
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toires  et  propre  au  réservoir  lymphatique. 
Ton  admet  que  la  dilatation  des  vaisseaux 


spécial  de  la  Ibiiclion  de  cet  organe,  on  ce 


On  sait,  en  eflet,  que 
abdominaux  comprime 
plus    ou    moins  les 
lymphatiques  et  élève 
par     conséquent    la 
pression  à  Tintérieur 
(le  ces  canaux  et  que 
le   resserrement  des 
artères   au  contraire 
permet  aux  lymi)ha- 
tiques  de  se  dilater. 
D'ailleurs  nous  avons 
plusieurs  foisc-onslaté 
la    réaction    dont    il 
s'agit   sans    change- 
ment de  la  pression 
aortique  * .(  Voy  .fig.  i .  ) 
Après  s'être  dilat«\ 
l'organe    revient    en 
général   assez  vito  l\ 
ses  dimensions  primi- 
tives. Quelquefois  ce- 
pendant,  comme   on 
pourra    le    constater 
sur  la  figure  5,  ce  re- 
tour  est  assez  lent. 

Voici  donc  un  exem- 
ple très  net  de  dilata- 
tion directe  d'un  or- 
gane creux,  à  pan)i? 
contractiles,  par  l'ex- 
citation d'un  nerf.  Le 
fait  nous  paraît  inté- 
ressant, non  seule- 
ment au  point  de  viif 
qui  concerne  l'écoule- 


*  Chez  les  animaux  préparés  comme  nous  l'avons  dit,  Taorte  en  effet  ne  se  d>- 
serrepas  toujours  sousTinHuence  de  l'excitation  du  splanchniquc;  il  ne  faut  pas 
oublier  que  le  nerf,  dans  ces  conditions,  n'agit  plus  que  sur  le  tronc  ariérieM 
toutes  les  petites  branches  ayant  été  liées  et  coupées  très  près  du  tronc.  U  nous  a 
paru  que  Télévation  de  la  pression  intra-aortique,  consécutive  à  l'excitaiion  du 
splanchnique,  se  produisait  moins  aisément  cl  plus  rarement  chez  les  animaux 
dont  le  bulbe  avait  été  coupé. 
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ment  de  la  lymphe»  mais  encore  au  point  de  vue  de  la  physiologie 
générale. 

Nous  avons,  bien  entendu,  cherché  si,  à  côté  de  ce  nerf  dilatateur, 
il  n'existe  pas  de  nerfs  constricteurs  des  vaisseaux  lymphatiques; 
nous  avons  également  commencé  Tétude  de  Taction,  sur  les  meuve- 
ments  de  la  citerne,  de  quelques  poisons,  comme  la  pilocarpine  et 
Tatropine,  et  de  Tinfluence  sur  ces  mêmes  mouvements  du  sang 
asphyxique.  Les  résultats  de  ces  recherches  seront  exposés  dans 
un  autre  mémoire. 


EXPLICATION    DES   FIGURES    DE    LA    PLANCHE    lU. 

Fig.  1  (face  antérieure).  —  Fi  g.  2  (face  postérieure). 

A.  Aorte. 

C.  Citerne  injectée  avec  du  plâtre,  très  peu  distendue. 

I{.  L.       Réseau  lymphatique. 

CI.        Canule  inférieure. 

C.  S.        Canule  supérieure,  située  dans  la  cavité  thoracique. 

O.  A.  D.  Partie  de  Tartère  correspondant  à  l'oriûcc  aortique  du  diaphragme. 

N.-B.  —  On  a  négligé  de  représenter  sur  cette  planche  les  deux  artères  intor* 
costales  qui  devraient  y  figurer. 


XXIV 

DIGESTION    SANS    FERMENTS    DIGESTIFS 
Par    M.    A.    DA8TRE 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  do  la  Sorbonhc.) 


I.  —  But  de  ce  travail. 

En  employant  cette  désignation,  peut-être  un  peu  forcée,  de 
digestion  sans  ferments  digestifs^  je  me  propose  d'appeler  l'at- 
tention de  mes  confrères  en  expérimentation  sur  un  fait  qui  n'est 
pas  sans  intérêt.  Le  voici  :  la  fibrine  fraîche  (telle  qu'on  remploie 
pour  les  essais  de  digestion  gastrique  ou  pancréatique)  peut  four- 
nir ^  sous  l'action  seule  des  solutions  salines  neutres^  des  quantités 
sensiJbles  et  quelquefois  considérables  de  propeptones  (protéoses). 

C'est  à  établir  ce  fait,  ses  circonstance^  et  ses  conséquences 
qu'est  consacré  le  présent  mémoire.  J'ajoute  qu'il  parait  général, 
qu'au  degré  près  il  se  retrouve  avec  l'albumine  crue,  et  (pi'il  a  été 
constaté  pour  la  caséine. 

U.  —  Origines  de  la  recherche:  1®  Disparition  de  réserves  de 
fibrine  ;  2*  apparition  de  peptones  dans  les  liqueurs  pancréatiques 
bouillies. 

J'avais  besoin,  pour  les  études  que  je  poursuis  sur  les  ferments 
digestifs,  d'avoir  à  ma  disposition  des  quantités  assez  considérables 
de  fibrine  à  l'état  frais.  Je  me  procurais,  aux  abattoirs,  de  la  fibrine 
de  cheval,  que  je  faisais  laver  soigneusement  et  que  je  conservais 
ensuite  par  l'un  des  trois  moyens  suivants  :  dans  l'eau  à  la  glacière  ; 
dans  les  solutions  fortes  de  chlorure  de  sodium  ;  dans  les  solutions 
do  fluorure  de  sodium. 
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Or,  il  in*est  àririVé,  en  particulier  avec  les  solutions  de  fhièifiire  dé 
sodium  à  2  0/0  et  à  i  0/0,  de  voir  disparaître  petit  à  petit  -^  et 
quelquefois  d'une  façon  brusque  plus  surprenante  encore*  ^^—  ma 
provision  de  fibrine.  Ceci,  bien  entendu,  après  un  séjour  'dans  la 
liqueur  assez  long  pour  que  je  dusse  croire  épuisée  la  faculté  dis- 
solvante du  sel  pour  la  fibrine.  ..^     .  .  r 

Lé  cas  suivant  est  instructif  à  cet  égard  :  *     ' 

On  cQnserve  depuis  plusieurs  jours,  à  la  lumière,  dans  un  grand  bocal; 
dn  solution  de  fluorure  de  sodium  à  2  0/0,  environ  400  grammes  de 
fibrine  fraîche  provenant  de  deux  chevaux.  Le  15  août  1893,  la  ftbrine, 
blanche  et  en  grumeaux  nets,  occupe  environ  la  moitié  du  bocal  (15  cen- 
timètres de  diamètre,  35  de  hauteur).  Le  20  août,  en  rentrant  au  labo- 
ratoire, après  une  absence  de  quatre  jours,  ou  trouve  la  plus  grande 
partie  de  la  fibrine  disparue.  Il  y  a  au  fond  du  bocal  un  dépôt  grumeleux 
de  deux  centimètres  environ.  —  La  liqueur  préalablement  filtrée,  débar- 
rassée par  ébullition  de  la  fibrine  dissoute,  puis  des  globulines,  fournit 
les  réactions  des  peptones  (protéoses).  On  notera  que  les  journées  du  15 
au  20  août  ont  été  des  plus  chaudes  de  Tannée,  et  que  notamment,  la 
température  a  atteint  le  vendredi  18  août  le  chifire  anormal  de  34^  à 
FombrCk 

La  seconde  catégorie  de  faits  n*est  pas  moins  utile  à  connaître^ 
pour  mettre  en  garde  contre  des  conclusions  erronées,  les  expéri- 
mentateurs qui  étudient  les  phénomènes  de  la  digestion  : 

Dans  des  expériences  sur  le  pouvoir  digestif  du  suc  pancréatique  pour 
la  fibrine,  on  employait  comme  témoins  des  liqueurs  pancréatiques  fluo- 
rurées,  bouillies  préalablement,  de  manière  que  le  ferment-trypsine  y 
fût  détruit.  Or,  en  examinant  après  quelque  temps  ces  ballons  témoiné 
où  la  fibrine  eût  dû  se  conserver  intacte,  on  constatait  avec  surprise  sa 
disparition  ;  d*autre  part  on  trouvait  les  réactions  des  peptones,  très 
nettes.  La  fibrine  avait  été  digérée  sans  ferments. 

Ce  sont  ces  faits,  en  quelque  sorte  bruts,  qui  ont  éveillé  mon 
attention  sur  Taotion  possible  du  fluorure  et  des  chlorures  comme 
agents  transformateurs  de  la  fibrine,  et  qui  m'ont  engagé  à  examiner 
les  choses  de  plus  près,  en  évitant  toutes  les  causes  d'incertitude 
des  observations  précédentes. 

IIL  —  Historique  et  critique. 

L'action  des  solutions  de  sels  neutres  sur  la  fibrine  fraîche  a  été 
aperçue  (au  moins  dans  ses  premiers  degrés)  par  divers  auteurs. 
C'est  d'abord  Arnold  et  Berzélius  qui  ont  signalé  la  solubilité  de 
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cette  substance  daas  le  chlorure  aioaiaonique  ;  puis  Denis  (de  Conçi- 
mercy)  qui,  en  1838,  a  étendu  cette  propriété  à  un  grand  nombre  de 
solutions  salines  et  indiqué  les  faits  essentiels;  Ktihne  (1868); 
Gamgee  (1880)  les  ont  mentionnés;  Green  a  étudié  les  solutions 
chlorurées  sodiques  (1887)  ;  Limbourg  en  1889,  a  examiné  la  question 
en  général,  et  particulièrement  celle  qui  est  relative  à  Tazotate 
potassique.  Signalons  encore  Plosz,  Salkowski,  Otto  et  Claudio 
Fermi  (1892),  avant  d'arriver  aux  méœotres  que  mes  élèves  et 
amis  Arthus  et  Huber  ont  consacrés,  en  1893,  à  celte  étude.  Nous 
renvoyons  d'ailleurs  à  ces  mémoires*,  pour  tout  ce  qui  concerne 
la  bibliographie  et  Thistorique,  et  nous  reprenons  le  problème  au 
point  où  Tout  laissé  les  derniers  auteurs. 

Une  partie  de  la  fibrine  qui  a  disparu  au  contact  de  la  solution  de 
fluorure  (et  certainement  la  plus  grande)  peut  être  considérée 
comme  n'ayant  subi  qu'un  minimum  de  transformation.  On  peut 
admettre,  à  la  rigueur,  qu'elle  est  simplement  dissoute.  C'est  en 
étudiant  ces  solutions  que  l'on  voit  leur  analogie  parfaite  avec  les 
globulines  :  insolubilité  dans  l'eau  pure  ;  solubilité  dans  les  solutions 
salées  neutres  ;  précipitation  par  dilution,  dialyse,  intervention  des 
acides  ;  précipitation  partielle  par  le  chlorure  sodique  à  saturation, 
totale  par  le  sulfate  magnésien.  C'est  ainsi  qu'a  été  établie  cette 
notion  importante  que  la  fibrine  appartient  au  groupe  des  globulines, 
où  elle  forme  avec  le  fibrinogène  et  peut  être  la  myosine,  une  famille 
à  part. 

Mais  tous  les  auteurs  ont  bien  aperçu  qu'il  n'y  avait  pas  seule- 
ment simple  dissolution.  Il  y  a  un  dédoublement.  La  solution  saline 
traitée  par  la  chaleur  fournit  un  premier  coagulum  à  56«  environ  : 
c'est  la  fibrine  proprement  dite.  —  La  liqueur  filtrée  fournit  un 
second  coagulum  aux  environs  de  75**  (64*-75«).  —  La  question  s'est 
alors  élevée  de  savoir  quelle  était  l'origine  de  cette  seconde  globu- 
line,  qui  se  comporte  comme  la  sérumglobuline.  On  a  pensé  d'abord 
qu'elle  préexistait  dans  la  fibrine,  qui  serait  alors  un  mélange  de  sé- 
rumglobuline avec  la  globuline  coagulable  à  56°  (Limbourg)  —  ou, 
seconde  hypothèse,  qu'elle  ne  préexiste  pas  et  que  son. apparition  est 
simplement  provoquée  par  la  première  opération  de  chauffage  à  56* 
(Arthus). 

Il  faut  maintenant  aller  plus  loin.  Je  démontre  ici,  en  effet,  que, 
si  l'on  prolonge  suffisamment  l'examen,  on  trouve  des  produits  de 
transformation  beaucoup  plus  profonde,  de  véritables  protéoses, 
incoagulables  par  la  chaleur;  d'où  enfin,  cette  troisième  hypothèse, 

*  M.  Arthus,  Sur  la  fibrine  (Arcb.  de  pbysiol.^  1898,  p.  392).  —  Arthus  et 
A.  HuBBR,  Solutions  de  fibrine  dans  les  produits  de  di^stioa  (/6/(/.,  p.  447). 
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que  la  nalure  vénUble  de  Taction  se  révèle  par  ses  derniers  termes; 
qu'elle  ne  e099Î8Ce  pas  en  une  simple  dissolution  ;  qu'elle  est,  en  un 
mot,  une  attéralion  plus  profonde. 

IV.  —  Conditions  de  l'expérimentation. 

Toute  tentative  d'expérimentation  sur  ce  sujet  exige  d'abord,  et 
d'une  façon  absolue,  que  l'on  écarte  les  chances  d'intervention  des 
ferments  solubles  qui  se  comporteraient  comme  latrypsine  ;  que  ces 
ferments  soient  restés  plus  ou  moins  fixés  sur  la  fibrine  au  moment 
où  elle  a  été  précipitée  du  sang  dans  lequel  elle  s'est  formée;  ou 
que  ces  ferments  solubles,  capables  d'altérer  la  fibrine,  aient  été 
introduits  par  des  microocganismes  de  la  putréfaction. 

Il  est  certain  que  si  l'on  n'a  point  pris  de  précautions  spéciales, 
les  choses  se  passent  en  effet  ainsi.  La  fibrine,  préparée  à  la  façon 
ordinaire,  retient  toujours  plus  ou  moins  de  zymases,  capables  de 
la  digérer  plus  ou  moins  complètement. 

L'eau  chlorurée  sodique  à  15  0/0  est  antiseptique  ;  mieux  encore 
le  fluorure  de  sodium  à  2  0/0.  En  opérant  dans  ces  liqueurs  on 
n'aura  pas  à  craindre  l'intervention  des  ferments  microbiens,  si  l'on  a 
bien  soin  toutefois  de  faire  en  sorte  que  les  morceaux  de  fibrine 
restent  *  entièrement  immergés.  Les  fragments  de  fibrine  ont,  en 
effet,  un  poids  spécifique  moindre  que  la  liqueur  salée  :  ils  tendent 
à  surnager  et  à  échapper  à  l'action  préservatrice  du  sel.  Nous  avons 
vu  ainsi  des  pullulations  microbiennes  se  faire  à  la  surface  de  solu- 
tions fluorées  à  2  0/0,  exposées  à  l'air.  Aussi,  dans  les  expériences 
dont  il  est  rendu  compte  plus  loin,  ai-je  eu  la  précaution  de  placer  à 
la  surface  des  matras  une  couche  d'huile  empêchant  l'ascension  dos 
fragments  fibrineux. 

Les  solutions  salées  —  et  spécialement  celles  de  fluorures,  —  ne 
s'opposent  pas  à  l'action  des  ferments  solubles.  Pour  celles-ci,  il 
est  plutôt  permis  de  croire  qu'elles  en  exaltent  l'activité*.  En  éta- 
blissant ici  qu'elles  attaquent  la  molécule  de  flbrine,  nous  montrons 
d'une  autre  manière  encore  la  nécessité  d'écarter  tout  ferment  soluble 
préexistant  ou  adventice. 

On  y  arrive,  à  peu  près  certainement,  en  passant  alternativement 
la  fibrine  à  l'eau  distillée  froide  et  à  l'eau  fluorée,  jusqu'au  moment 
de  l'opération. 

V.  -î-  Marche  des  expériences. 

Les  expériences  ont  porté  sur  le  fluorure  de  sodium  et  sur  le 

*  J.  Eppront,  Sur  certaines  condiUons  chimiques  de  Tâction  des  levures 
{Comptes  readus  de  l'Aoad.  des  sciences^  S8  octobre  id93). 
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chlorure  de  sodium.  La  maivhe  suivie  a  oonsisté  à  iiQinergex  clans 
une  solution  titrée  de  fluorure  de  sodium  qu  de  cblorure.der^odium, 
un  poids  déterminé  de  fibrine  humide,  c'est-à-dire  oorre^pqi^dant  à 
un  poids  connu  de  fibrine  sèche  (la  détermination  des  poids  secs 
étant  la  seule  qui  mérite  confiance). 

Après  un  séjour  plus  ou  moins  prolongé,  soit  à  la  température 
ordinaire,  soit  à  la  température  de  rétuve,  on  recherche  ce  qu'est 
devenue  la  fibrine.  Cette  recherche  se  fait  de  la  manièire  suivante  : 

a.  On  filtre  sur  un  filtre  taré  qui  retient  l'excès  de  fibrine  non 
attaquée  (dans  lequel  peuvent  être  compris  les  résidus  solides  pro  - 
venant  des  transformations  possibles).  La  pesée  est  estimée  comme 
lîhrine  non  attaquée. 

b.  La  liqueur  filtrée  ne  contient  plus  que  la  fibriue  dissoute  et  les 
{)roduits  de  transformation  solubles  dans  la  solution  ^alée.  On  porte 
le  matras  à  la  température  de  56»  dans  un  thermostat  et  on  maintient 
cette  température  pendant  une  durée  minimum  de  deux  heures.  11 
se  forme  un  coagulum.  Ce  coagulum  représente  la  fibrine  dissoute. 
On  le  recueille  sur  un  filtre  taré.  On  le  pèse  à  l'état  sec. 

c.  La  liqueur  filtrée  est  chauffée  au-dessus  de  60".  Dans  les  con- 
ditions où  j'ai  opéré,  on  voit  se  former  un  second  coagulum  entre  75 
et  84".  On  le  recueille  de  même  et  on  le  pèse.  Il  représente  une 
seconde  globuline  (sérumglobuline  de  Limbourg). 

rf.  La  liqueur  filtrée  ne  contient  plus  que  les  propcptones  (pro- 
téoses  de  la  fibrine)  en  solution  dans  la  liqueur  saline  neutre.  On 
constate  les  propriétés  de  ces  peptones,  à  savoir  :  les  caractères 
généraux  des  albuminoïdes,  décelés  par  la  liqueur  de  Millon;  racido 
azotique,  etc;  la  non-coagulation  par  la  chaleur  ;  la  précipitation  par 
l'acide  acétique  et  le  ferrocyanure,  par  Tacide  acétique  et  le  chlorure 
de  sodium,  par  l'acide  azotique  à  froid  avec  redissolulion  à  chaud  et 
reprécipitation  à  froid  ;  enfin  la  réaction  du  biuret.  Le  sulfate 
d'ammoniaque  donne  un  précipité.  On  a  donc  affaire  à  des  propep- 
lones  qui  peuvent  être  mélangées  d'une  petite  quantité  de  peptones. 

Les  épreuves  qui  ont  été  faites  m'ont  montré  que  le  phénomène 
du  dédoublement  de  la  fibrine  fraîche  par  les  sel$  neutres  que  j'ai 
essayés,  dépendait,  quant  à  sa  grandeur,  de  conditions  diverses 
telles  que  le  degré  de  saturation  de  la  solution  saline,  la  durée  du 
contact,  la  température,  l'action  de  la  lumière. 

On  pourrait  étudier  en  détail  chacune  de  ces  influences.  Je  me 
suis  contenté  de  suivre  l'influence  de  la  température.  J'ai  opéré,  en 
effet,  à  la  température  ordinaire  et  à  la  température  de  40". 

La  fibrine  bouillie  devient  inattaquable* 
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^    •  •     -       :    -VI. — Expériences. 

Je  choisirai  pour  type  une  série  d'épreu  Ves,"  qui  suffira  à  renseigner 
sur  la  direction  constante  du  phénomène. 

A.  (31  octobre  1893).  —  On  prend  trois  lots  do  fibrine  de  cheval,  hu- 
mide, de  50  grammes  chacun.  Ces  lots  sont  aussi  identiques  que  possible, 
de  manière  ù  correspondre  au  même  poids  de  substance  sèche.  On  arrive 
à  ce  résultat  en  procédant  comme  je  l'ai  déjà  expliqué  ailleurs,  par 
triage  des  fragments  et  division  de  chacun  en  plusieurs  morceaux,  Un 
pour  chaque  lot  et  un  pour  le  lot  qui  doit  être  desséché.  On  s'assure 
ainsi  que  15  grammes  de  cette  fibrine  humide  (après  lavage  h  Talbool, 
éther,  etc.,  et  séjour  pendant  cinq  jours  à  l'éluve)  correspondent 
à  ^',11  de  fibrine  sèche;  soit  0«'',184  de  fibrine  sèche  pour  1  gramme  do 
fibrine  humidf. 

Lot  n®  i.  i—  Le  premier  lot  de  50  grammes  est  immergé  dans  un 
matràs  contenant  500  <*entimètres  cubes  de  la  solution  fluorée  ù  2  0/0, 
surnôgéé  d'huile  et  portée  pendant  quatre  joui>8  à  l'étuve  à  40".    . 

Lot  n^  8.  —  'Quantité  identique;  température  ordinaire. 

Lot  f2®  3.  —  50  grammes  de  fibrine  dans  500  centimètres  cubes  de  la 
solution.de  chlorure  de  sodium  à  15  0/0  à  la  température  ordinaire. 
Les  50  grammes  de  fibrine  équivalent  en  fibrine  sèche  à  Qs^^SO. 

Examen  du  premier  lot.  —  Poids  du  filtre  sec  :  i«'',297.  La  liqueur 
du  matras  filtrée  a  déposé  sur  ce  filtre  une  quantité  de  substance  (consi- 
dérée comme  fibrine  ayant  résisté  à  l'action  du  fluorure)  ;  à  l'état  sec  le 
poids  total  est  38*',680.  La  difTérence  donne  la  fibrine  non  attaquée  : 
2f',383. 

Le  premier  filtrat  est  chaulTé  à  50<»  pendant  [plusieurs  heures.  On 
passe  sur  le  filtre  (pesant  sec  :  0«'',998).  On  lave  à  l'eau  bouillante.  On 
dessèche.  On  pèse  do  nouveau:  soit  Ik^GIO.  —  La  différence,  0'S',,6Ï2^ 
représente  à  l'état  sec  le  poids  de  la  fibrine  simplement  dissoute. 

I^  deuxiènie  filtrat  est  chauffé.  De  78®  à  83<»,  il  se  dépose  un  coa- 
gulum  que  l'ébullition  n'augmente  pas  cl  qui  représente  les  autres  albu- 
miuoïdes  provenant  du  dédoublement  de  la  fibrine  (sérùmglobuline). 

On  filtre.  Les  pesées  donnent  lff%70l,  "is',  820;  soit  l«\ii9. 

La  liqueur  filtrée,  exaclement  neutre,  contient  des  protéoses-pep- 
tones.  Il  est  difficile  de  se  faire  une  idée  exacte  de  leur  quantité.  En  se 
fiant  à  l'analyse  prccc( lente,  et  en  comptant  par  difTérence  on  trouve- 
rait   5ff%/. 

Ce  serait  là  une  quanlilé  considérable  et  je  n'hésite  pas  à  rejeter  sur 
les  imperfections  de  l'expérience  l'obleittion  d'un  chiffre  aussi  extrême. 
Il  n'en  reste  pas  moins  que  la  proportion  en  est  élevée  —  et  c'est  là  la 
seule  conclusion  qni  importo. 

Le  tableau  suivant  donne  les  nombres  fournis  par  les  lots  n°»  2  et  3 
comparativement  aulot  n*  1.  .    ' 
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Je  ferai  seulement  deux  observations  parmi  celles  que  suggérerait 
Texamen  de  ce  tableau.  La  première  c'est  que  les  résultats  ne  sont  pas 
exactement  comparables  quant  à  la  durée.  Le  lot  abandonné  à  la  tem- 
pérature ordinaire  ayant  été  laissé  à  hii-méme  pendant  plus  de  deux 
semaines,  tandis  que  la  température  de  40<^  n'a  été  soutenue  que  pendant 
peu  de  jours. 

I^  seconde  observation  est  relative  au  lot  de  fibrine,  dans  le  chlo- 
rure de  sodium  à  15  0/0.  Le  second  filtrat  a  donné  un  coagulum 
entre  les  deux  limites  extrêmes  80*  et  84®,  d'une  manière  très  nette. 


VIL  —  Conclusions.  Conséquences, 

L  —  La  fibrine  fraîche,  mise  en  présence  des  solutions  salines 
neutres  (fluorure  de  sodium  à  2  0/0  ;  chlorure  de  sodium  à  15  0/0), 
subit,  non  pas  une  simple  dissolution,  comme  on  Ta  cru,  mais  une 
sorte  de  véritable  digestion. 

On  peut,  dans  les  produits,  distinguer  trois  parts:  Tune,  considérée 
à  la  rigueur  comme  en  état  de  dissolution  (fibrine  dissoute)  ;  une 
seconde  part  qui  manifeste  une  action  de  dédoublement  (globuline 
coagulable  entre  75"-84**);  une  troisième  part  composée  de  peptones 
(protéoses). 

IL  —  Les  auteurs  qui  ont  étudié  avec  la  fibrine  fraîche  le  processus 
de  la  digestion  ont  signalé  au  début  de  cette  opération  un  dédou- 
blement de  la  fibrine  en  deux  globulines  coagulables  respectivement 
aux  environs  de  56  et  de  70**.  Un  pareil  dédoublement  s'est  retrouvé 
avec  les  solutions  salées,  et,  dans  ce  cas,  la  formation  de  propep- 
tones  vient  compléter  l'analogie  avec  la  digestion. 

Le  même  fait  se  reproduisant,  avec  une  simple  différence  de 
degré,  pour  Talbumine  et  la  caséine  comme  pour  la  fibrine,  on  peut 
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Texprimer  d'une  façon  générale  en  disant  que  le  processus  digestii 
se  trouve  imité  par  le  seul  fait  du  contact  avec  une  solution  salée. 

A  la  vérité.  Ton  savait  déjà  que  Faction  des  agents  physico-chi- 
miques peut  réaliser  des  transformations  identiques  à  celles  de  la 
digestion.  L'efifet  amylolytique  de  la  diastase,  Teflet  inversif  du  suc 
de  levure  sont  obtenus  par  les  acides  opérant  à  chaud.  De  même, 
on  a  formé  des  peptones  en  chauffant  en  tube  scellé  à  180*  des  albu- 
minoïdes  avec  de  Teau  acidulée.  Nos  observations  révèlent  ici  une 
action  analogue,  mais  dans  des  conditions  moins  violentes;  dans  les 
conditions  naturelles  où  les  enzymes  eux-mêmes  exercent  leur  acti- 
vité spéciale.  Enfin,  dernière  ressemblance,  l'agent  provocateur 
reste  inaltéré,  dans  un  cas  comme  dans  Tautre. 

III.  —  En  dernier  Heu,  ces  observations  devront  mettre  en  garde 
contre  une  cause  d'erreurs  possibles,  les  physiologistes  qui  étudient 
la  digestion  en  présence  de  solutions  salines  (fluorure  de  sodium 
à  2  0/0,  chlorure  de  sodium  à  10  0/0,  etc).  Ils  devront  se  rappeler 
que  ces  solutions,  par  elles-mêmes,  sont  capables  de  produire  des 
pro  peptones. 
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SUR  yiNNERVATJo'N  RESPIRATOIRE  ET  L'EXCITATION  DES  NERFS 

ET   DES   MUSCLES  CHEZ   LE    NOUVEAU-NE  • 

Par    M,   E.    MEYER 


(Tff'ivsni  du  laboratoii'C  de  physiologie  de  la  Facullô  de  Tnédeêinc  de  Toulouse) 


L'innervation  respiratoire,  chez  le  nouveau-né,  a  été  récemment 
étudiée  par  Heinricius*,  et  je  ne  puis  (jue  confirmer  les  conclusions 
de  ce  physiologiste  :  tout  se  passe  à  peu  près  comme  chez  l'adulte. 

Cependant ,  je  désire  attirer  l'attention  sur  une  particularité 
remarquable  que  j'ai  observée  plusieurs  fois  pendant  les  premières 
heures  qui  suivent  la  naissance  :  les  courbes  respiratoires  normales 
sont  interrompues  par  des  mouvements  plus  superficiels ,  moins 
amples,  qui  quelquefois  alternent  avec  les  mouvements  plus  profonds. 

La  ligne  supérieure  de  la  figure  1  montre  le  phénomène  bien 
mieux  qu'une  description.  Si  l'on  observe  attentivement  le  jeune 
chien  à  ce  moment,  on  voit  que  le  rythme  des  mouvements  du 
thorax  n'est  pas  le  même  que  celui  des  mouvements  de  l'abdomen  ; 
si  Ton  inscrit  simultanément,  au  moyen  de  deux  myographes,  la 
respiration  Ihoraciquo  (H.  T.)  et  la  respiration  abdominale  (R.  A.) 
{Cig.  1),  le  myographe  R.  A.  indique  des  mouvements  superficiels 
qui  ne  sont  pas  provoqués  par  l'ampliation  thoracique,  et  qui  ne  sont 
pas  (le  même  sens  que  cotte  dernière. 

Le  fait  que  jiî  viens  de  décrire  ne  me  semble  pas  pouvoir  être 
utilisé  ni  pour  ni  contre  la  théorie  des  centres  respiratoires  spinaux, 
et  je  n'ai  nullement  l'intention  de  prendre  part  au  débat  ;  je  rappel- 
lerai cependant  que  dans  les  nombreuses  courbes  prises  ou  publiées 
par  M.  E.  Wertheimer,  on  trouve  bon  nombre  d'exemples  de  discor- 

*  Zoitschrift  fur  biologie^  l.  XXVI. 
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dance  ou  d'indépendance  des  mouvements  thoraciques  et  des  mou- 
vements abdominaux,  à  la  suite  de  la  section  sous-bulbaire  de  la 
moelle  ;  il  semble  donc  que  des  conditions  favorables  aux  manifesta- 
tions de  Tautomatisme  de  la  moelle,  provoquées  expérimentalement 
chez  l'adulte,  se  trouvent  physiologiquement  réalisées  chez  le  chien 
nouveau-né  dans  les  premières  heures  qui  suivent  la  naissance. 

Pourrait-on  dire  que  les  petites  et  rapides  respirations  diaphrag- 
matiques  sont  le  résultat  de  la  seule  activité  des  centres  spinaux, 
alors  que  les  mouvements  du  thorax  plus  amples,  plus  réguliers, 
seraient  déjà  commandés  et  fonctionnellement  adaptés  au  but  respi- 
ratoire, par  le  centre  bulbaire  ?  Mais  alors  pourquoi  la  section  du 
bulbe  abolit-elle,  dans  un  organisme  où  le  choc  traumatique  n'a  pas 
d'effets,  et  mouvements  du  tronc  et  mouvements  de  l'abdomen? 

Si  la  réponse  à  cette  question  est  difBcile,  les  caractères,  momen- 
tanément un  peu  particuliers,  de  la  respiration  du  nouveau-né, 
montrent  que  le  centre  bulbaire  ne  fonctionne  pas  encore,  dans  les 
premières  heures,  avec  la  perfection  qu'il  ne  va  pas  tarder  à 
atteindre  ;  que  l'on  considère  ce  centre  comme  centre  fonctionnel 
unique  ou  comme  centre  régulateur  de  centres  spinaux,  l'existence 
de  mouvements  respiratoires  abdominaux  que  n'accompagnent  pas 
des  mouvements  du  thorax,  prouve  que  l'action  du  centre  bulbaire 
ne  s'exerce  pas  encore  d'une  façon  bien  coordonnée  sur  les  nombreux 
appareils  de  la  fonction  respiratoire.  Le  fait  perd  de  sa  singularité  si 
l'on  veut  bien  se  rappeler  que  chez  l'animal  nouveau-né,  qui  naît  les 
yeux  fermés,  Fexcitation  des  points  de  l'écorce  cérébrale,  dénommés 
centres  psycho-moteurs,  ne  provoque  aucune  réaction  musculaire, 
alors  que  cette  réaction  se  produit  par  l'irritation  de  la  capsule 
interne  et  que,  d'autre  part,  chez  le  petit  cobaye  qui  naît  les  yeux 
ouverts  et  dont  les  appareils  nerveux  paraissent  plus  développés, 
l'excitation  de  l'écorce  est  suivie  d'un  effet  musculaire  positit 
(Sol tmann  S  Tarchanoff*).  Je  rappellerai  encore  que  chez  les  nouveau- 
nés  (chien,  chat,  lapin)  l'appareil  nerveux  d'arrêt  des  réflexes  semble 
faire  défaut  et  n'apparaît  que  quelque  temps  après  la  naissance 
(Soltmann)». 

Les  appareils  nerveux  régulateurs,  chez  le  nouveau-né,  ne  se 
perfectionnent  donc  que  progressivement  :  le  centre  respiratoire 
parait  être  soumis  à  la  même  loi  de  progression,  mais,  obligé  à  un 
fonctionnement  très  actif,  il  traverse  les  différentes  phases  de  son 
perfectionnement  avec  une  rapidité  extrême  ;  son  activité,  sollicitée 

*  Centra Jblaii  fur  mùdtc.  Wlssenscb.^  1875. 

»  Gax.  med.  Paria^  1878. 

'  Jabrb,  Kinderbeilkuado^  1877. 
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au  moment  do  la  naissance  par  une  cause  sur  laquelle  Ton  discute 
encore,  se  manifeste  d*abord  d'une  façon  un  peu  irrégulière  ;  cette 
période  dure  très  peu  de  temps  (vingt-quatre  heures  environ  chez  le 
chien)  et  le  jeune  animal  respire  régulièrement. 

Je  le  répète,  je  ne  crois  pas  que  ces  faits  puissent,  dans  leur  état 
actuel,  être  utilisés  pour  prendre  parti  dans  la  question  des  centres 
médullaires  de  la  respiration  ;  mais  ils  montrent,  tout  au  moins,  que 
les  centres  respiratoires  spinaux  ou  peut-être,  plus  exactement,  les 
zones  médullaires  d^innervation  des  muscles  respirateurs,  jouissent, 
dans  les  premiers  temps  après  la  naissance,  d'une  certaine  autono* 


Fig.  1. 

mie,  d'une  indépendance  relative  les  uns  vis-à-vis  des  autres,  tout 
en  étant  subordonnés  au  centre  coordinateur  do  la  (onction  respi- 
ratoire dont  rincitation  paraît  nécessaire  à  leur  mise  en  activité. 

II.  —  Si  le  rythme  respiratoire  ne  tarde  pas  à  se  régulariser,  il  ne 
s'ensuit  pas  que  la  respiration  puisse,  chez  le  nouveau-né,  intervenir 
efficacement  dans  la  régulation  de  la  température.  J'ai  déjà,  dans 
quelques  essais,  montré  que  l'exposition  au  soleil  ne  déterminait 
chez  le  jeune  chien  que  des  tenlatives  de  polypnée  thermique.  J'ai 
depuis  étudié  cette  question  plus  méthodiquement  et  je  ne  puis  que 
confirmer  ce  que  je  disais  [Avch.  de  physioL^  1893,  n*  3).  Dans  une 
expérience  notamment,  la  température  d'un  jeune  chien,  âgé  de 
18  heures,  a  pu  être  élevée  à  plus  de  45*  ;  à  aucun  moment  il  n'a 
présenté  de  respiration  polv-pnéique  durable  ;  tout  au  plus,  voyait-on 
quelques  courtes  anhélations,  suivies  d'un  ralentissement  respira- 
toire très  marqué.  L'animal  dont  je  parle  n'a  succombé  que  quelques 
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minutes  après  que  sa  température  rectale  eut  atteint  45*>  ;  comme 
réchauffement  continuait,  la  température  à  la  mort  a  dû  dépasser  ce 
degré,  mais  je  ne  puis  rien  préciser,  l'insuffisance  de  la  graduation 
m' ayant  obligé  de  retirer  le  thermomètre. 

La  polypnée  thermique  ne  se  produit  pas  davantage,  au  moment 
de  la  naissance,  par  Télectrisation  prolongée,  suivant  la  méthode  du 
professeur  Ch.  Richet  ;  le  fait  n'a  rien  de  surprenant,  l'élévation  de 
la  température  consécutive  à  l'électrisation  étant  insignifiante  ;  je 
n'ai  jamais  noté  qu'un  échauffement  de  5  à  6/20''  de  degré;  le 
npuveau-né,  qui  supporte  plus  facilement  des  températures  hyper- 
maximales  que  l'adulte  (%.  1)  (échauffement  à  plus  de  45^),  bien 
qu'il  ne  puisse  pas  réagir  contre  elles,  ne  produit  pas  aussi  facile- 
ment de  la  chaleur,  ce  qui  est  d'ailleurs  en  rapport  avec  ce  que  nous 
savons  de  la  facilité  avec  laquelle  il  se  refroidit. 

Excitation  des  neris  et  des  muscles. 

On  sait  que  chez  l'adulte  l'état  defatijgue  diminue  la  production  do 
chaleur  du  muscle  ;  on  pourrait  donc  se  demander  si,  chez  le  chien 
nouveau-né  la  moindre  production  de  chaleur  à  la  suite  de  la  tétani-» 
sation  ne  tenait  pas  précisément  à  ce  fait  que  le  muscle  strié  au  rilo-* 
ment  de  la  naissance  réagit  à  l'excitation  comme  un  muscle  adulte 
fatigué,  ou  comme  un  muscle  lisse  ;  j'ai  été  ainsi  amené  à  étudier 
la  coiitraction  musculaire.  i 

Le  jeune  chien  subissait,  sous  le  chloroforme,  la  section  de  la 
moelle  dorsale  ;  le  sciatique  était  découvert  au  niveau  de  la  cuisse, 
et  le  tendon  d'Achille  relié  à  un  myographe.  Toutes  ces  opérations 
étaient  pratiquées  au  thermocautère  et  la  perte  de  sang  était  habi- 
tuellement insignifiante.  L'animal  était  entouré  d'ouate  et  placé  sous 
une  lampe  à  gaz  à  réflecteur  pour  éviter  le  refroidissement.  L'excitant 
électrique  était  fourni  par  le  petit  chariot  habituel,  permettant  de 
lancef  sur  le  nerf  ou  le  muscle  des  chocs  d'ouverture  ou  de  ferme- 
ture, et  actionné  par  un  couple  assez  constant  d'éléments  au  bioxyde 
de  manganèse. 

Si,  dans  ces  conditions,  et  après  disparition  de  l'anesthésie,  on 
excite  le  sciatique  par  un  choc  d'induction  de  rupture  (dist*'  des 
bobines  3)  on  obtient  une  courbe  (Jiff.  2)  qui  diffère  notablement  de 
la  secousse  musculaire  de  l'adulte.  En  eflet,  à  la  vitesse  de  0,006 
à  la  seconde,  vitesse  un  peu  plus  faible  que  la  vitesse  ordinaiire  de. 
l'appareil  enregistreur  de  M.  Marey,  la  secousse  de  l'adulte  s'ins-; 
crit  presque  sous  forme  de  ligne  droite,  ici,  au  contraire,  la  courbe 
est  beaucoup  plus  allongée.  La  différence  se  voit  encore  mieux  dans 
la  figure  3  où  l'on  a  inscrit  à  une  vitesse  plus  grande,  indiquée  par 
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les  vibrations  d'un  diapason  à  ICOVD,  à  la  fois  la  secousse  de  l'adulte 
et  celle  du  nouveau-né. 

Dans  la  courbe  de  l'adulte,  la  ligne  de  descente  fait  immédiatement 
suite  à  la  ligne  d'ascension;  le  fait  est  classique  et  se  voit  bien  (%.3); 


Fig.  2. 

au  contraire,  dans  la  secousse  mi:sculaire  du  nouveau-né  on  peut, 
indépendamment  du  ten*ps  perdu  et  de  la  période  d'excitation  latente, 
distinguer  trois  périodes  :  une  d'énergie  croissante  (E.  C),  une  de 
contraction  (F),  une  d'énergie  décroissante  (E.  D).  On  ne  saurait 
incriminer  l'inertie  des  instruments,  les  deux  courbes  ayant  été  prises 


Fig.  3. 

avec  le  même  appareil.  La  valeur  de  ces  différentes  périodes  a  été 
mesurée  sur  le  tracé  de  la  figure  4  ;  la  période  ascendante  =  28/iOO 
de  seconde,  la  période  Ce  contraction  =  24/100,  la  période  de  des- 
cente =  58/iOO  do  secondes.  Chez  le  chien  aduUe,  la  durée  de  la 
période  ascendante  est  de  4  à  5  centièmes  de  seconde  (Beaunis), 
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celle  de  la  période  de  descente  est  un  peu  plus  longue,  7  à  8  cen- 
tièmes de  seconde  dans  la  plupart  de  mes  expériences. 
La  courba  raprésontée  (7/.  4)  a  été  obtenue  par  excitation  du 


Fig.  4. 

nerf;  si  Ton  excite  diractemeit  le  muscle  par  un  courant  eiflcace  l'ai- 
longemeat  de  la  courba  est  encorj  plus  grand;  ainsi  dans  un  cas 
{fig,  5)  j'ai  trouvé  pour  un  muscle  da  chien  à^é  d3  28  heures  envi- 
ron :  E.  C.  =  37/100,  F.  55/100,  E.  D.  =  92/100. 


Tous  ces  chifTres  montrent  nettement  les  différences  considérables 
qui  existent  dans  le  mode  de  réaction  des  muscles  striés  au  moment 
de  la  naissanc3  et  dans  l'âge  adulte. 


Fig.  G. 

La  longue  durée  de  là  secousse  élémentaire  du  muscle  permet  de 
prévoir  qu'il  faudra  un  nombre  relativement  restreint  d'interruptions 
du  courant  excitateur  pour  produire  un  tétanos  complètement  fu- 
sionné. Soltmann  a  trouvé  que  16  à  18  excitations  étaient  nécessaires 
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chez  le  lapin  ou  le  chat  nouveau-nés.  Dans  la  fig^uro  6  on  voit  que 
14  chocs  d'inductions  en  7  secondes  (par  conséquent  deux  excita- 
tions à  la  seconde)  ont  déterminé  {la  fusion  presque  complète,  des 
secousses ,  et  qu'un  tétanos  parfait  a  été  obtenu  avec  26  excitations 


J'V  J' 


— i  ^  VfVVv-^ 


Fig.  7. 

en  5  secondes  (par  conséquent  5  excitations  à  la  seconde).  Cette 
courbe  a  été  obtenue  chez  un  chien  âgé  de  86  heures. 

Soltmann  ',  qui  a  étudié  avant  moi  l'excitation  des  nerfs  et  des 
muscles  du  nouveau-né  insiste  sur  l'analogie  qui  existe  entre  les 
secousses  et  le  tétanos  au  moment  de  la  naissance,  et  les  contrac- 
tions musculaires  de  l'animal  adulte  fatigué.  Préyer*,  après  avoir 


Fig.  8. 

rendu  compte  des  résultats  de  Soltmann,  ajoute  :  «  Des  expériences 
connues...  il  ne  découle  que  la  probabilité  suivante,  à  savoir  que  les 
muscles  des  embryons  ont  une  manière  de  se  comporter  qui  res- 
semble plus  à  celles  des  muscles  lisses  des  adultes  qu'à  celles  des 
muscles  striés.  » 

•  rïabr  fur  Kinderboikundo^  1878. 

•  Physiologie  de  l'Embryon. 
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Peut-on  dire  avec  Sollmann  que  le  muscle  du  nouveau-né  réagit 
comme  un  muscle  fatigué  ?  Assurément  les  caractères  de  la  secousse 
et  du  tétanos,  au  moment  de  la  naissance,  sont  ceux  des  muscles  fati- 
gués, tels  qu'ils  ont  été  décrits,  notamment  par  M.  Marey.  D'autre 


Fig.  9. 

part,  il  est  certain  que  les  muscles  du  nouveau-né  se  fatiguent  avec 
une  rapidité  extrême  ;  une  première  excitation  provoque  une  secousse 
énergique  (%.  7)  ;  les  secousses  suivantes  n'atteignent  plus  la  même 
hauteur;  dans  le  tétanos  (même  figuré)^  la  ligne  de  contraction  s'in? 
cline  progressivement  vers  l'abscisse.  Ces  faits  sont  encore  plus  nets 
dans  les  courbes  disposées  en  imbrication  verticale  (%.  8)  ;  au  bout 


Fig.  10. 

d'un  petit  nombre  d'excitations  la  courbe  s'allonge  et  le  muscle  ne 
tarde  pas  à  être  épuisé. 

Malgré  cela,  il  est  un  caractère  de  la  fatigue  que  ne  possède  pas 
le  muscle  du  nouveau-né  ;  on  sait  en  effet  que,  dans  la  fatigue,  la 
période  d'excitation  latente  ou  le  temps  perdu  augmentent.  Or,  chez 
le  nouveau-né  j'ai  toujours  trouvé  pour  cettejpériode  de  la  secousse 
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des  valeurs  sensiblement  égales  à  celles  du  muscle  adulte,  expéri- 
menté dans  les  mômes  conditions.  Le  temps  perdu  du  muscle  du  nou- 
veau-né, excité  directement,  a  été  {fig,  9)  de  2/iOO  de  seconde  ;  le 
temps  perdu  et  Texcitation  latente  par  excitation  du  nerf  de  S/100  de 
seconde  [fig,  10).  J'ai  trouvé  les  mêmes  chiffres  chez  l'adulte.  Je 
m'empresse  d'ajouter  que  les  courbes  ont  été  inscrites  au  moyen  du 
myographe  à  transmission,  ce  qui  est  une  condition  évidemment 
mauvaise  :  j'ai  en  vue  ici  non  pas  la  valeur  absolue  des  chiffres 
obtenus,  qui  est  bien  trop  forte,  mais  la  comparaison  des  deux  phé- 
nomènes observés,  chez  l'adulte  et  le  nouveau-né,  dans  les  mêmes 
conditions  expérimentales  ;  or,  le  temps  perdu,  dans  ces  conditions, 
est  le  même  chez  l'adulte  et  chez  le  nouveau-né. 

Je  crois  donc  qu'il  n'est  pas  très  juste  de  dire  que  le»  muscles  du 
nouveau-né  réagissent  comme  des  muscles  fatigués  d'adultes  ou 
comme  des  muscles  lisses  :  peut-être  leur  analogie  avec  les  muscles 
rouges  de  M.  Ranvier  serait-elle  i^lus  grande  ;  mais  il  me  semble 
qu'au  moment  de  la  naissance  les  muscles  striés  volontaires  se  con- 
tractent comme  la  flbre  striée  du  cœur,  et  se  trouvent  momentané- 
ment dans  les  conditions  physiologiques  dans  lesquelles  va  de- 
meurer, la  vie  entière,  le  muscle  cardiaque. 
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La  valeur  respiratoire  du  sang  et  la  température  animale  ; 
par  MM.  E.  Meyer  et  G.  Biarnks. 

Nous  avons  étudié  dans  CCS /irc/iives  (1893,  p.  740),  avec  quelque  détail, 
les  rapports  entre  les  variations  de  la  capacité  respiratoire  et  foxygène 
du  sang  artériel.  Cette  étude  faisait  partie  d*un  ensemble  de  recheix;hes 
sur  les  relations  entre  la  valeur  respiratoire  du  sang  et  la  température 
animale,  recherches  qui  ont  été  consignées  depuis  dans  la  thèse  de  Tun 
de  nous  ^ 

£xiste-t-il  une  relation  entre  les  variations  de  la  capacité  respiratoire 
du  sang  et  les  vanations  de  la  température  animale? 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  travaux  antérieui*s.  Nous  rappellerons 
simplement  que  nous  avons  cherché  à  établir  (loc.  Qit,^  p.  111)  que,  dans 
Tasphyxie  par  privation  d'air,  comme  dans  Tasphyxie  par  Toxyde  de  car- 
bone, reffet  thermique  de  ces  deux  genres  d'asphyxie  est,  malgré  Tappa- 
i*ence,  le  même  :  le  phénomène  essentiel  est  une  chute  de  la  température 
animale. 

Or  ces  deux  genres  d'asphyxie  produisent  dans  le  sang,  par  un  méca- 
nisme différent,  il  est  vrai,  le  même  trouble  :  un  déficit  d'oxygène. 

Nous  nous  sommes  attachés  à  montrer  que  les  variations  thermiques 
sont  la  conséquence  des  variations  de  la  valeur  respiratoire  du  sang, 
qu'elles  sont  toutes  deux  parallèles  et  de  même  sens. 

Les  expériences  suivantes  vont  montrer  le  parallélisme  de  ces  deux 
phénomènes. 

I.  —  On  sait,  depuis  les  rcchei*ches  de  M.  Gréhant,  qu'il  est  possible 
de  graduer  les  effets  de  l'oxyde  de  carbone,  et  d'amener  dans  le  sang  des 
réductions  progressives  de  la  capacité  respiratoire. 

Comment  se  com^iorto  la  tem|)ératuro  dans  une  expérience  d'intoxi- 
cation progressive  ? 

Expérience.  —  La  température  normale  du  sang  dans  le  cœur  droit  d'un 
chien  élant  39*  2/20  : 

'  G.  BiARNÈs,  Recherches  expérimentales  sur  les  rapports  entre  la  valeur  res-» 
piratoire  du  sang  et  la  température  antmalo  {Thèso  de  Toulouse^  1893). 
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A.  On  lui  fait  respirer  de  Tair  ox7carboné:  après  deux  minutes  l'animal  s'agite 
et  la  température  commence  à  baisser,  après  trois  minutes  on  supprime  Toxyde 
de  carbone  et  la  température  est  descendue  à  38*  4/SO  ;  chute  de  la  température, 
0- 18/20. 

/).  Hepos  de  dix  minutes,  température  constante  à  88*  2/tO.  Deuxiëmo  inhala- 
tion d'air  oxy carboné,  la  température  descend  à  37*  14/20  ;  chute  de  la  tempéra- 
ture, 0*8/20. 

c.  Nouveau  repos  de  dix  minutes,  température  constante  à  37*  15/20  ;  troisième 
inhalation  d'air  oxycarboné,  la  température  descend  à  37*  8/20  ;  chute  de  la  tem- 
pérature, 0«»7/20. 

(ictte  expérience  répétée  un  grand  nombre  de  fois  amène  cette  con- 
clusion :  que  chaque  nouvelle  inhalation  d'air  oxycarboné  détermine  une 
nouvelle  chute  de  la  température  animale.  On  sait  d'ailleurs  que  chaque 
nouvelle  inhalation  d'oxyde  de  carbone  augmente  la  quantité  d'hémoglo- 
bine rendue  momentanément  impropre  à  l'hématose. 

II.  —  Comment  se  combinent  ces  deux  effets  chez  le  même  animal 
placé  dans  les  mêmes  conditions  ?  A  des  variations  successives  de  la 
capacité  respiratoire,  verrons-nous  correspondre  des  variations  succes- 
sives et  de  même  sens  de  la  température  ? 

Expérience.  —  Chien  de  14  kilogrammes,  température  normale  du  sang^ 
39*  4/20.  Capacité  respiratoire  normale,  25. 

a.  Inhalation  d'air  oxycarboné  à  2  0/0;  température  du  sang,  38*  7/20;  capacité 
respiratoire,  18;  chute  de  la  capacité  respiratoire  de  7  ;  chute  de  la  tempéra- 
ture, 0*  17/20. 

b.  Repos  de  dix  minutes,  deuxième  inhalation,  température  du  sang,  38*, 
capacité  respiratoire,  14  ;  chute  do  la  capacité  respiratoire  de  4  ;  chute  de  la 
température,  0*  7/20. 

c.  Repos  de  dix  minutes,  troisième  inhalation  (l'animal  s'agite  presque  aus- 
sitôt) ;  température  du  sang,  37*  14/20  ;  capacité  respiratoire,  11  ;  chute  de  la 
capacité  respiratoire  de  3;  chute  de  la  température,  0*6/20. 

D'une  série  d'expériences  semblables  il  est  permis  de  conclure,  qu'il  y 
a  parallélisme  entre  les  deux  effets,  c'est-à-dire  qu'à  des  réductions  suc- 
cessives de  la  richesse  en  oxygène  du  sang,  correspondent  des  dépressions 
successives  de  la  température. 

III.  —  Ces  faits  peuvent  encore  être  montrés  d'une  façon  différente. 
L'élimination  de  l'oxyde  de  carbone  est  relativement  très  lente  chez  le 
chien,  elle  est  au  contraire  très  rapide  chez  le  lapin  (Cl.  Bernard, 
Gréhant).  Nous  pouvons  donc  chez  cet  animal,  dans  le  cours  d'une  même 
expérience,  observer  les  effets  thermiques  de  l'intoxication  en  même 
temps  que  les  effets  thermiques  consécutifs  au  retour  du  sang  à  sa  valeur 
respiratoira  première. 

Expérience.  Lagia  de  2*'«,800;  température  rectale,  40*,1. 

a.  Respiration  d'air  oxycarboné  à  1,5  0/0  dans  une  chambre  à  respiration;  au 
bout  de  huit  à  dix  minutes  phénomènes  d'intoxication;  température,  38*,85;  chute 
de  la  température,  1*,25. 
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b.  Repos  de  cinq  minutes,  température  à  38*,9;  nouvelle  intoxication,  tempé- 
rature à  38o  ;  chute  de  la  température,  0*.9. 

.  .Q.  BespiratioD  à  Tair  libre  pendant  quûrante^cinq  minutes^  Tanimalest  très 
alerte  et  se  présente  comme  un  lapin  normal,  température,  99*,4  ;  élévation  de 
la  température^  io,4. 

(/•  Nouvelle  intoxication  dans  la  chambre  à  respiration  ;  après  cinq  ou  six  mi- 
nutes, phénomènes  d'intoxication;  température,  38*,35;  chute  de  la  tempéra- 
ture, 1%5. 

Cette  expérience  montre  nettement  que  Ton  peut  obaiBser  successi- 
vement  et  graduellement  la  température  fa,  b)  par  des  inhalations  suc- 
cessiVcfe.  tl'aî^.  oxyearboné,  ou  la  voir'  se  relever  progressivement  (c)  en 
laissant  à  rélimination  le  temps  de  se  produire  ;  enfin  une  nouvelle  dose 
(d)  de  gaz  toxique  amène  immédiatement  une  nouvelle  dépression  de  la 
température. 

IV.  —  Il  est  possible  de  suivre  de  plus  près,  et  pas  a  pas  pour  ainsi 
dire,  la  formation  de  la  carboxyhémoglobiae  et  Télimination  de  Toxyde  de 
carbone  chez  un  lapin  intoxiqué,  en  môme  temps  que  Ton  observe  les 
variations  de  la  température. 

Il  suffit  pour  cela,  pendant  les  difTérentes  phases  d*une  expérience 
semblable  à  la  précédente,  d*examiner  au  spectroscope  quelques  gouttes 
du  sang  de  Tanimal.  On  voit  alors  les  bandes  caractéristiques  de  la 
carboxyhémoglobine  devenir  de  plus  en  plus  intenses  au  fur  et  à  mesure 
que  la  température  baisse  par  suite  d'inhalations  successives,  ou  dispa- 
raître progressivement  et  arriver  a  faire  place  à  un  spectre  de  nouveau 
complètement  réductible,  au  f^r  et  a  mesure  que  la  température  se  relève 
par  respiration  a  Tair  et  élimination  du  gaz  toxique. 

Toutes  ces  expériences  nous  ont  amenés  à  admettre  qu'il  existe  entre 
la  capacité  respiratoire  du  sang  et  la  température  animale,  un  parallé- 
lisme tel,  qu'à  une  variation  quelconque  de  la  valeur  respiratoire  du  sang 
correspond  Une  variation  de  même  sens  de  la  température,  et  qu'il  existe 
àès  lors  une  relation  de  cause  à  effet  entre  les  deux  phénomènes. 

V.  —  Nous  avons  vu  (loc.  ciLy  p.  742J  que  l'effet  des  inhalations  d'oxyde 
de  carboné  sûr  la  température  n'est  pas  immédiat,  bien  que  la  capacité 
respiratoire  commence  évidemment  à  se  réduire  dès  les  premières  inha- 
lations. Il  est  inutile  d'exprimer  par  un  chiffre  la  valeur  à  laquelle  on  peut 
réduire  la  capacité  respiratoire  sans  provoquer  d'abaissement  persistant 
jie  la  températui*e.  Cette  valeur  est  en  effet  variable  pour  chaque 
animal„  et  est  déterminée,  fait  beaucoup  plus  général,  par  un  phénomène 
d'ordre  physiologique  :  l'état  d'oxygénation  habituel  du  sang  de  l'animal. 

Nous  concluons  donc  que  la  diminution  de  la  capacité  respiratoire  du 
sang,  amenée  par  un  agent  modificateur  de  l'hémoglobine,  a  pour 
conséquence  un  abaissement  de  la  température  ;  mais  qu'un  abaissement 
marqué  et  persistant  ne  sera  obtenu  qu'autant  que  la  capacité  respira- 
toire du  sang^  aura  *éié  ^laissée  à  une  valeur  inférieure  au  taux  normal 
de  l'oxygène  du  sang  artériel  de  l'animal. 

Rappelons  enfin,  que  nous  avons  toujours  pris  la  température  du  sang 
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dans  le  cœur,  que  cette  température  est  la  résultante  de  toutes  les  tem- 
pératures locales  du  corps,  et  que,  dès  lors,  cette  thermométrie  générale 
échappe  aux  critiques  légitimes,  faites  récemment  par  MM.  d*Arsonyal 
et  Charrin  a  la  thermométrie  locale. 


II 

A  propos  de  faction  physiologique  du  liquide  thyroïdien;  par  M.  E.  Glet. 

Dans  un  travail  récent  et  qui  contient  quelques  i^ccherches  fort  intéres- 
santes sur  la  greffe  de  la  glande  thyroïde,  M.  Godart-Danhîoux  >  conteste^ 
au  moins  en  })artic,  les  bons  effets,  chez  les  animaux  thyroïdectomisés,  des 
injections  de  liquide  thyroïdien.  Il  ne  laisse  pas,  a  la  vérité,  de  se  trouver 
ensuite  un  peu  embarrassé  pour  expliquer  les  résultats  favorables  obtenus 
chez  rhomme,  par  ce  procédé,  dans  les  cas  de  myxœdème.  Encore  paraît- 
il  bien  loin  de  connaître  tous  ces  cas.  Au  commencement  de  Tannée  1898, 
dans  une  thèse  que  j*ai  fait  faii'e  sur  ce  sujet  ',  Fauteur  pouvait  déjà  re- 
lever vingt  observations  de  myxœdémateux  guéris  au  moyen  des  injections 
de  suc  thyroïdien  ou  de  Tingestion  de  glandes  thyroïdes.  Un  peu  plus  tard, 
dans  une  excellente  revue  critique  sur  le  même  sujet,  G.  Vassale  ^  réunis- 
sait vingt-cinq  nouvelles  observations.  Aujourd'hui,  grâce  surtout  aux 
travaux  des  médecins  anglais,  ce  nombre  8*est  encore  accru,  de  telle 
sorte  qu*il  n'existe  pas  moins  de  cent  cas  *,  et  plus,  de  myxœdème  et  de 
crétinisme,  mais  surtout  de  myxœdème,  guéris  ou  améliorés,  sous  Tin- 
fluence  du  traitement  dont  nous  avons  les  premiers,  Vassale  et  moi,  mon- 
tré les  effets  sur  les  animaux  ^.  Vassale  a  donc  pu  écrire  avec  raison  {lac, 

*  Recherches  sur  la  transplantation  progressive  de  la  glande  thyroïde  chez  le 
chien  {Journ.  de  la  Soc,  royale  des  se.  méd.  et  natur,  de  Bruxelles,  27  jan- 
vier 1894). 

*  A.  Derrien,  Le  traitement  du  myxœdème  par  les  injections  de  liquide  thy 
roîdien  {Thèse  de  Paris^  1H99). 

*  Sui  rcccnli  progressi  nclla  cura  del  mixedema  {Revista  sper.  di  freniatria 
e  di  Med.  légale,  t.  XiX,  fasc.  IMII,  1893). 

*  C.  F.  Deadles,  The  Treatment  of  Myxœdema  and  Cretinism,  being  a  Beview 
of  the  Trealment  of  thèse  discascs  with  thc  Thyroid  Gland,  with  a  Table  of  100 
published  Cases  {The  Journ.  of  mental  science,  t.  XXXIX,  juillet  et  octo- 
bre 1898). 

*  Sur  Thistoire  du  traitement  du  myxœdème  par  les  injections  de  liquide 
thyroïdien,  voyez  Tarticle  de  M.  Brown-Séquard  {Arch,  de physiol, ,oclohre  1892* 
p.  75S).  On  sait  que  la  première  observation  publiée  de  guérison  du  myxœdème 
par  ce  traitement  appartient  au  médecin  anglais  G.  R.  Murray  {British  med, 
Journ.,  10  octobre  1801,  p.  796).  Les  expériences  de  Vassale  et  les  miennes, 
grâce  auxquelles,  comme  fa  reconnu  Murray,  comme  le  dit  Beadles,  est  néeridée 
rationnelle  de  se  servir  chez  Thomme  du  liquide  thyroïdien  pour  combattre  le 
myxœdème,  ont  été  publiées,  les  premières,  à  la  fin  do  Tannée  1990  {Ri w  sper.  di 
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ciL)  :  «  Qualunque  sarâ  per  essere  del  resto  l*interpretazione  ultima  da 
dorai  air  azione  fisiologica  del  succo  liroideo,  noi  intanto  prendiomo 
atto,  corne  conchiudeva  Foulis  nella  discussione  sul  mixedema  alla  So- 
cietà  medico-chinirgica  di  Ëdimburgo (^ri7.  med.  Joar.^'StB  février  1893), 
deirenorme  pi*ogre8so  nella  cura  di  questa  mallatia,  basato  sopra  un 
principio  scientifico  direttamcnte  trasportato  del  campo  sperimentale 
nella  clinica.  » 

Ainsi  Ton  est  obligé  d'admettre  rcfTicacito  de  ce  traitement  du  myxœ- 
dème,  maladie  auparavant  inguérissable.  Comment  se  peut-il  donc  que 
M.  Godart-Danhieux,  acceptant  ces  faits,  méconnaisse  la  valeur  des  expé- 
riences de  Vassale  et  des  miennes,  desquelles  justement  est  sortie  cette 
médication?  C'est  que,  d'une  part,  il  interprète  inexactement  mes  ex- 
périences, comme  je  vais  le  prouver,  et  que,  d'autre  part,  il  s'appuie 
sur  les  résultats  négatifs  que,  dans  des  expériences  semblables,  il  a  obte- 
nus et  que  d'autres,  avant  lui  ,Schwarz,  von  Ëisolsberg,  Gratia,  auraient 
obtenus  aussi. 

J'ai  eu  soin,  en  exposant  mes  recherches  ^,  de  détailler  les  conditions 
dans  lesquelles  elles  avaient  été  faites  ;cette  précaution,  si  l'on  veutappi-écier 
exactement  l'eflicacité  du  liquide  thyroïdien,  est  indispensable,  parce  que 
l'action  de  ce  liquide  dépend  très  manifestement,  comme  je  l'ai  montré, 
d'une  part,  de  la  gravité,  variable,  des  accidents  présentés  par  les  ani- 
maux opérés  et,  d'autre  part,  de  la  dose  injectée.  C'est  ainsi  que  j'ai  fait 
observer  que,  quand  la  quantité  de  liquide  injecté  est  faible,  les  animaux 
meurent  toujoura;  c'est,  par  exemple,  ce  qui  arrive  souvent  loraqu'on  se 
contente  d'injecter  à  l'animal  opéré  son  propre  corps  thyroïde.  Et,  d'un 
autre  côté,  j'ai  remarqué  que  la  mort  est  presque  également  fatale  quand 
les  accidents  sont  très  violents.  Ces  réflexions,  en  déflnitive,  tendaient  à 
montrer  que  le  liquide  thyroïdien  n'agit  pas  autrement  qu'une  substance 
médicamenteuse  quelconque,  dont  on  ne  peut  apprécier  la  valeur  qu'en 

freniatria  e  di  Med.  hg.^  1890,  fasc.  IV,  p.  4â9),  et  les  miennes,  quatre  mois  après 
(Comptes  rendus  do  la  Soc.  de  biol.^  18  avril  1891,  p.  250).  Vassale  a  d'ailleurs 
toujours  reconnu  avec  une  parfaite  bonne  grâce  que  mes  recherches  avaient  été 
Imites  indépendamment  des  siennes.  «  Egli,  écrit-il  par  exemple  en  parlant  de 
moi,  postcriormente  o  indipendentcmente  da  me,  vide  riniezione...  »  {Lac.  cit., 
t.  XVIII,  fasc.  I,  1892).  «  In  base  ai  rcsultati  sperimentali  mici  e  di  Gley  intorno 
airazione  fisiologica...  »  (/^râf.).  «  Allorquando  Murray,  basandosi  sui  rcsultati 
ottenuti  da  me  e  da  Gley,  negli  animali  tirotdeclomizzati...  »  {Ibidy  t.  XIX, 
fasc.  II-III,  1893).  Il  n*est  peut-cire  pas  inutile  de  remarquer  la  courtoisie  de 
ce  procédé,  à  une  époque  où  Ton  voit  se  produire  tant  de  spécieuses  réclama- 
tions de  priorité.  Avant  Vassale,  Pisenli  (de  PcroU8e)et  Viola(A«i  e  Rendioonti 
délia  Aeademia  medico-cbirurgica  di  Perugia^  2  mars  1890)  avaient  explicite- 
ment proposé  de  faire  des  injections  sous-cutanées  ou  intra-veineuses  de  suc 
thyroïdien,  pour  voir  si  par  ce  moyen  on  ne  réussirait  pas  à  atténuer  les 
phénomènes  de  la  cachexie  strumiprive;  mais  ils  n'ont  publié  aucune  expé- 
rience; il  est  clair  que  les  recherches  de  Vassale  et  les  miennes  n*oqi  pas 
été  suscitées  par  cette  idée  du  professeur  Pisonti  dont  je  dois  la  connaissance 
à  une  obligeante  communication  de  ce  dernier,  il  y  a  deux  ans. 
•  Areh,  de  physioL,  1892,  p.  311. 
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tenant  compte  à  la  fois  de  Vintensité  des  troubles  à  combattre  et  de  Tac-» 
tion  physiologique  aAoxo  de  la  substance,  directement  dépendante  de  la 
dose  employée.  M.  Oodart  a  pris  tout  simplement  mes  résultats  en  bloc 
et,  d*un  examen  sommaire,  a  conclu  qu*il  n*en  sort  qu*un  seul  fait,  «  Tarrêl 
ou  la  non  pro<luction  des  accidents  convulsifs  consécutifs  a  la  thyroïdec- 
tomie,  après  Tintroduction  dans  réeonomie  de  Textrait  aqueux  du  liquide 
thyroïdien  ».  Je  pourrais  me  déclarer  satisfait  de  cette  constatation.  Quels 
sont  donc,  demanderais-je  en  effet,  les  phénomènes  caractéristiques  de  la 
thyroldectomie,  chez  le  chien,  sinon  les  accidents  convulsifs,  qui  amènent 
fatalement  la  mort?  Si  mes  expériences,  comme  celles  de  Vassale,  ont 
prouvé  que  ces  accidents  sont  suspendus  et  quelquefois  supprimés  par 
rinjection  du  liquide  thyroïdien,  que  veut«-on  de  plus?  Mais,  je  le  reconnais, 
les  expressions  employées  par  M.  Godart  ont  mal  servi  sa  pensée;  et  cet 
auteur  s*est  évidemment  proposé  d'attirer  Fattention  sur  les  cas  dans 
lesquels  je  n*ai  pas  obtenu  de  rémission  des  accidents.  Or,  le  détail  de 
mes  expériences  montre  clairement  que  tous  ces  cas  s'expliquent  de  la 
façon  la  plus  simple  et  la  plus  aisée  :  ou  bien  les  animaux  n*OBt  pas  reçu 
assez  de  liquide,  ou  bien  ce  liqui<lc  n*était  pas  assez  actif,  ou  bien  les 
accidents  ont  été  trop  intenses  et  trop  rapides  pour  que  Finjection  ait  pu 
agir;  de  telle  sorte  que  ces  faits  négatifs  constituent  d'excellentes  contre- 
épreuves  des  faits  positifs,  présentés  d'autre  part. 

(^onsidcrans  maintenant  les  résultats  obtenus  par  Fauteur  lui-même. 
M.  Godart  a  injecte  Fextrait  de  leur  propre  corps  thyroïde  à  quatre  chiens 
thyroïdectomisés,  puis  à  un  cinquième  celui  d'un  corps  thyroïde  de  mou- 
ton; enfin,  sur  quatre  autres  chiens,  ù  |mrlir  du  jour  de  Fopération,  il  a 
pratiqué  tous  les  deux  jours  une  injection  de  2  cenlimètros  cubes  de  li- 
quide préparé  suivant  le  procédé  de  Murray.  Que  M.  Godart  veuille  bien 
comparer  les  doses  qu'il  a  employées  à  celles  dont  Vassale  et  moi-même 
nous  nous  sommes  servis,  et  il  reconnaîtra  qu'il  n'est  point  étonnant  que 
ses  animaux  soient  morts  dans  les  délais  habituels  et  avec  tous  les  acci- 
dents ordinaires. 

Quant  aux  expériences  de  Schwai*z  {Lo  Sperimentale,  29  février  1892, 
p.  19),  sur  lesquelles  s'appuie  aussi  M.  Godart,  j'en  ai  fait  une  critique 
détaillée  dans  la  thèse  de  Derrien,  citée  plus  haut;  j'ai  montré  que,  con- 
trairement aux  conclusions  de  Fauteur,  dans  plusieurs  cas  (expér.  d, 
9,  10)  le  résultat  des  injections  fut  favorable,  puisque  les  animaux  pui-ent 
vivre  soixante-dix  joui's  dans  un  cas,  soixante-cinq  dans  un  autro  sans 
présenter  d'accidents  et  que  dans  le  cas  n«  3  l'animal,  aprés  avoir  eu 
quelques  phénomènes  convulsifs,  se  romit  complètement  et  fut  tué  soi- 
xante-sept joui*s  après  la  thyroïdeclomie.  Schwarz,  à  la  vérité,  prétend 
que  ces  trois  chiens  devaient  ôtre  réfractaires  a  la  maladie  résultant  de  la 
thyroldectomie  ;  cette  proposition  ne  parait  guère  soutenable,  puisque, 
dans  le  cas  n»  3,  ce  n'est  qu'après  la  troisième  iigectiou  que  Fanimal 
n'eut  plus  d'attaques.  Schwarz  dit  en  outre  que,  dans  les  cas  3,  4,  5,  6 
et  8,  les  injections  faites  préventivement  n'empêchèrent  pas  les  accidents 
tétaniques  de  survenir.  C'est  vrai,  mais  il  faut  reconnaître  aussi  que, 
dans  le  cas  n®  3,  les  phénomènes   furent  légers  et  que  l'animal  guéiit  ; 
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que,  dans  le  cas  n^  4,  les  phénomènes  furent  également  peu  intenses  et 
qu'ils  avaient  cessé  quand  Fanimal  mourut  subitement  ;  dans  le  cas  n®  5,  le 
chien  qui  était  fort  (24  kil.)  ne  reçut  en  injection  que  Textrait  de  son 
propre  corps  thyroïde.  Dans  les  cas  n~  6  et  là  les  symptômes  s'atté- 
nuèrent à  la  suite  des  injections. 

Les  résultats  négatifs  obtenus  par  von  Eiselsberg  sont  sans  doute 
passibles  des  mêmes  objections.  Von  Eiselsberg  (6'eAer  Tétanie  imAus- 
chluss  an  Kropr^Operationcny  Vienne,  1890)  i  a  fait  des  injections  sous- 
cutanées  à  quelques  chats  thyroldectomisés  avec  le  suc  extrait  de  glandes 
d'autres  chats  ;  on  peut  se  demander  si  la  quantité  injectée  a  été  sufO- 
sante.  —  Je  n'ai  pu  malheui*eusement  me  procurer  le  travail  de  Gratia, 
auquel  fait  allusion  M.  Godart,  et  qui  a  paru  dans  le  Journ,  de  la  Soc. 
roy.  des  se.  méd.  et  natur.  de  Bruxelles,  1893.  Il  serait  intéressant  de 
savoir  sur  combien  d'animaux  Gratia  a  opéré,  à  quelle  période  des 
accidents  les  injections  ont  été  faites,  et  u  quelle  dose  le  liquide  a  été  in- 
jecté. —  Ajoute i*ai-je,  ce  que  M.  Godart  a  oublié,  que  H.  Munk,  dans  une 
communication  à  la  Société  physiologique  de  Berlin  (voy.  Archivf.Phy- 
sio7.,  avril  189:2),  a  dit,  sans  autres  explications,  avoir  pratiqué  sans  succès 
des  injections  de  liquide  thyroïdien  chez  des  animaux  thyroïdeeto- 
misés  ?  Il  n'est  pas  possible  de  discuter  cette  note  qui  contient  une 
afllrmation  pure  et  simple. 

Il  me  semble  donc  que  M.  Godart  n'est  nullement  fondé  à  réclamer 
une    nouvelle   sanction  expérimentale  pour  les   résultats   obtenus   pai* 
Vassale  et  par  moi-môme.  Que  si  d'ailleurs  on  veut  absolument   celte 
sanction,  je  ferai  remai»quer  qu'elle  existe.  Depuis  ses  premières  re- 
cherches. Vassale  a  publié  en  1892  {ftivista  sperimentale  di  Freniatria 
e  Medicina  légale,  XVIII)  trois  observations  concernant  des  chiens  chez 
lesquels  les  accidents  convulsifs  ont  été  suspendus  à  la  suite  de  l'injec- 
tion intra-péritonéale  de  fortes  doses  de  liquide  thyroïdien.  D'autre  part, 
Herzen  a  communiqué   à  la  Société   vaudoise  de  médecine,  séances  du 
|er  avril  et  du  6  mai  1893  (voy.  Revue  méd.  de  la  Suisse  romande,  1893), 
trois   observations  très  intéressantes  de  chiens  thyroïdectomisés,  chez 
lesquels  tous  les  accidents  ont  disparu  pendant  plusieura  jours  et  à  plu- 
sieura   reprises,   après  chaque   administration  par  le  rectum  d'extrait 
aqueux  do  quelques  thyroïdes  de  bœuf  et,  en  outre,  l'observation  d'un 
chien  qui  n'a  présenté  aucun  trouble  d'aucune  sorte,  ayant  été  nourri 
dès  le  lendemain  de  l'opération  exclusivement   avec  des  thyroïdes   de 
bœuf.  —  G.  R.  Murroy,  de  son  côté,  a   véritié  sur  le  singe,  myxœdéma- 
teux  à  la  suite  de  la  thyroldectomie,  les  bons  effets  des  injections  du 
liquide  thyroïdien  (Associât,  britann.  pour  Tavancement  des  sciences, 
1893).  —  Enfin,  j'ai  refait  moi-même  quelques  expériences  dans  les- 
quelles j'ai   obtenu,   sous  l'influence  d'injections  intra-péritonéales  de 
liquide  thyroïdien  à  forte  dose,  la  suspension  des  accidents  aigus  chez  le 
chien,  expériences  qui  ressemblent  tout  à  fait  à  quelques-unes  de  celles 
que  j'ai  déjà  publiées,  par  exemple,  à  celle  qui  concerne  le  chien  n*  4 

«  Analysé  in  Contralblatt  t.  Cbir.,  t.  XVII,  p.  477,  1890. 
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(Arcb.dePhysioL^  i89â,  p.dâO);  j*ai observé  sur  deux  chiens  cette  même 
l'émission  ti*ès  nette  de  tous  les  accidents  ;  les  animaux  se  remettaient 
môme  à  manger  de  la  viande  >. 

On  voit  donc  que  la  sanction  expérimentale  n'a  pas  manqué  aux  pre- 
mier résultats  que  nous  avons  annoncés,  Vassale  et  moi,  il  y  a  déjà 
plusieui*s  années. 


III 

Des  inbibitiQns  auriculaires;  par  le  D'  Gellé. 

Il  n*est  pas  besoin  de  signaler  le  pouvoir  excitant  des  sensations  audi- 
tives; nous  savons  combien  d'énergies  suscitent  la  musique,  le  rythme 
et  les  chants;  et  nous  connaissons  leur  influence  sur  les  passions,  les 
sentiments  et  les  mouvements,  tant  de  l'individu  que  des  masses. 

Chacun  a  lu  les  études  récentes  sur  Tinfluence  des  excitations  senso- 
rielles au  point  de  vue  de  la  dynamogénic. 

La  puissance  inhibitoire  des  sensations  acoustiques  et  des  lésions  de 
l'appareil  de  l'ouïe  est  en  rapport  avec  cette  brillante  faculté  dynamogé- 
nique. 

L'arrêt  ou  la  suspension  des  fonctions  les  plus  importantes  de  l'éco- 
nomie peuvent  être  dus  à  une  irritation  des  nerfs  acoustiques.  Brown- 
Séquard  les  place  au  premier  rang  des  points  de  départ  des  inhibitions. 

Les  réflexes  inhibitoires  naissent  tantôt  d'excitations  anormales  du 
sens,  presque  traumatisantes,  tantôt  de  véritables  lésions  de  l'organe  et 
des  nerfs  auditifs.  On  doit  aussi  ajouter  un  autre  élément  actif,  la  sus- 
(;eptibilité  nerveuse  du  sujet  :  c'est  ainsi  que  se  trouve  réalisée  la  con- 
dition nécessaire  de  la  genèse  de  l'inhibition,  une  excitation  anormale  de 
l'organe  et  du  sens  de  l'ouïe. 

Il  y  a  trois  cas  a  considérer  :  tantôt  c'est  l'oreille  et  sa  fonction  qui 
sont  inhibées;  ou  bien  l'excitation,  point  de  départ  du  phénomène  d'arrêt, 
naît  de  l'oreille  même  et  de  ses  annexes;  enfin  l'inhibition  peut  avoir  sa 
source  dans  l'un  des  organes  auditifs  et  frapper  l'oreille  opposée. 

Déjà  l'audition  normale  nous  montre  des  phénomènes  d'arrêt  obéissant 
aux  lois  générales  de  l'excitabilité  nerveuse;  c'est  ainsi  que  deux  sons 
semblables  frappant  les  deux  oreilles,  c'est  du  côté  où  le  son  est  plus 
intense  que  se  fait  l'orientation  et  qu'il  y  a  sensation  auditive. 

L'action  suspensive  normale  peut  s'exagérer  en  présence  d'une  exci- 

'  Que  les  chiens  ou  les  chats  d'ailleurs  no  soient  que  rarement  guéris,  dans 
tout  le  sens  de  ce  mot,  par  ces  injections,  alors  que  Thommc  est  guéri  du 
myxœdèmo  par  le  môme  traitement,  cela  n*a  rien  d*êtonnant,  comme  je  Tai  déjà 
Tait  observer.  Les  accidents  consécutifs  à  la  thyroîdectomie,  chez  ces  animaux, 
si  terribles  et  si  rapides,  suraigus  souvent,  sont  autrement  graves  que  le  myxo»- 
dème  de  Thomme,  maladie  lentement  progressive,  sur  laquelle  on  a  tout  le  temps 
d'agir. 
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tation  trop  vive.'  C'est,  à  mon  sens,  à  elle  qu'on  doit  rapporter  Tinaudition 
ou  mieux  le  retard  dans  Tâudition  d'un  son  faible  qui  succède  à  un  son 
très  intense  (Exp.).  Deux  sons  successifs,  Tun  fort,  Tautre  assez  faible  tnais 
perceptible  nettement,  sont  transmis  à  Toreille  au  moyen  du  téléphone 
relié  à  une  pile  qui  actionne  un  diapason;  le  son  est  gradué  au  moyen 
de  la  bobine  à  chariot;  chez  quelques  sujets,  on  observe  jusque  deux 
minutes  d'intervalle  entre  la  sensation  du  son  fort  initial,  et  la  perception 
du  son  faible  :  un  silence  sépare  les  deux  sons  perçus. 

Pour  moi,  il  y  a  là  un  effet  d'inhibition  physiologique  ou  de  protection 
du  sens  exagéré,  et  causant  le  retard  de  la  sensation  seconde  :  l'épui- 
sement ne  saurait  se  réparer  en  aussi  peu  de  temps. 

Voici  quelques  faits  d'inhibitions  des  diverses  catégories. 

i^  Inhibitions  auriculaires  nées  hors  de  T oreille. 

La  fonction  auditive  est  fréquemment  atteinte  dans  le  cours  ou  au 
déclin  des  maladies  générales  aiguës  ou  chroniques  qui  amènent  à  leur 
suite  un  état  de  neurasthénie. 

La  grippe  récemment  nous  en  a  fourni  maints  exemples. 

Les  maladies  du  système  nerveux  abaissent  ou  suppriment  l'audition  ; 
l'épilepsie,  après  une  attaque,  laissera  une  hémi-surdité  ;  l'hystérie  une 
surdité  unilatérale  ou  bilatérale,  etc. 

Les  grandes  commotions,  les  explosions,  les  émotions  violentes, 
dépressives  peuvent,  sans  lésion  appréciable  de  l'organe,  causer  de  la 
surdité;  s'il  y  a  lésion' otique,  l'effet  est  encore  plus  accusé. 

Les  grands  troubles  psychiques,  les  excès  de  travail  intellectuel,  les 
veilles,  l'excitation  mentale  altèrent  fréquemment  l'audition. 

On  sait  que  l'attention  peut  empêcher  toute  sensation  acoustique; 
l'idée  fixe  isole  du  milieu  ambiant. 

D'autre  part,  la  gêne  de  l'audition  causée  par  les  bruits  subjectifs, 
tourment  des  malades,  n'a  pas  d'autre  explication;  ce  bruit  intérieur 
s'impose  à  l'attention,  l'absorbe  ;  il  y  a  obsession  ;  l'ouïe  est  affaiblie  ;  et 
l'apparition  d'un  bruit  extérieur  plus  fort  favorise  en  ce  cas  l'audition  : 
c'est  de  la  clinique  journalière.  En  réalité,  on  entend  avec  son  cerveau. 

Mais  il  n'y  a  pas  que  l'excessive  fatigue  des  fonctions  cérébrales  qui 
nuise  ainsi  à  l'audition:  l'estomac  malade  ou  en  réplétion,  l'utérus  malade 
ou  gravide,  puis  les  douleurs  violentes  arrêtent  également  et  paralysent 
l'énergie  du  nerf  acoustique. 

La  surdité  s'accroît  pendant  la  digestion,  la  mastication,  pendant  la 
grossesse,  etc.,  et  sous  l'influence  de  bien  d'autres  excitations  inhibi- 
trices. 

Dans  la  migraine,  la  céphalalgie,  surtout  dans  les  névralgies  de  la 
face  et  dans  la  sciatique,  on  voit  l'audition  faiblir  sans  lésion  otique  ap- 
préciable. 

De  même,  dans  les  affections  douloureuses  du  larynx,  de  l'épiglotte, 
de  l'isthme,  des  dents,  etc. 

La  clinique  montre  la  gravité  des  inhibitions  auriculaires  d'origine 
intestinale,  utérine,  etc. 
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L«g!raad'S|[m9AU]ique,>  cû]:vioal  surtout,  sembla  avoic  sur  Voulaune 
I^uiBsanca  inhUiitrica  redoutable  (lésions  du  cou,  parotide,  Uiycoîde)* 

9^  Itthibilions  d origine  auriculaire; 

Jk..  labibhUoibdune'.  oreille,  par  F  autre.  —  Dans  Taudition  binauriculaire 
leflideuA  organes  sont,  associés  synergiquement.  Ainsi  s*explique  qu'une 
pression  exercée  sur  le  méat  auditif  puisse  éteindre  le  bourdonnement 
donb  sooffîpa  l!autre  oreille. 

Qa  observo^  assez  ordinairement,  apràs  les  opérations  faites  sur  Uun 
des  organes,  qu'il  se  produit  une  amélioration  évidente  de  l'acuité  du  côté 
non  opéré.  Ne  peut-on  pas  en  conclure  qu'il  existait  du  fait  de  la  lésion 
unilatérale  une  gêne  pour  l'oreille  saine  ?  On  constate  le  môme  bénéfice 
après  la  guérison  des  otites  unilatérales^  sur  le  côté  resté  indemne. 

De  même  les  traumatismes  qui  frappent  l'un  des  organes  auditifs  ont 
souvent  une  action  nuisible  sur  l'autre;  j'en  ai  récemment  présenté  un 
cas  à  la  Société  de  biologie. 

On  conçoit  d'autre  part  qu'un  bruit  subjectif  unilatéral  puisse  pro- 
voquer un  spasme  réflexe  d'accommodation  dans  l'autre  oreille,  et 
abaisser  ainsi  son  audition. 

B.  Inhibitions  auriculaires  d'autres  fonctions,  —  On  a  observé 
Tafibooie,  dans  la  cas  de  corps  étranger  du  conduit,  soit  au  moment  de 
l'introduotion  du  spéculum  auris;  de  même,  au  contact  du  bec  du  cathéter 
dans  le  pavillon  de  la  trompe  (parésie  du  pharyngo-staphylin).  Ce  sont 
dea  inhibitions  aussi»  ces  parésies  des  muscles  tubaires  liées  aux  inflam- 
mations de  la  muqueuse,  et  qui  causent  par  la  béance  exagérée  de  la 
trompe  une  douloureuse  autophonie.  De  même,  ces  parésies  du  voile, 
qui  amènent  des  altérations  de  la  voix  et  la  perte  de  notes  acquises. 

Un  inhibition  curieuse,  signalée  par  tous  les  otologistes,  et  très 
fvéquente,  c'est  celle  qui  produit  la  sécheresse  de  la  gorge,  au  point  de 
nandra  difficile  la  déglutition,  véritable  inhibition  séorétoire,  bien  évi* 
demmeni  liée  à  l'affection  des  oreilles. 

Dans  les  otites  chroniques  scléreuses  on  a  signalé  aussi  un  autre  phé* 
noœène  du  même  ordre,  la  sécheresse  de  la  peau  du  conduit  auditif, 
liabaence  de  cire. 

Peut-être  les  troubles  gastriques  secondaires  aux  affections  otiques 
sont-ils  dus  à  l'arrêt  des  sécrétions  utiles.  Dans  les  aHections  de  l'oreille, 
auppuratives  ou  non,  le  torticolis  n'est  pas  rare  ;  il  est  quelquefois  paré- 
tique;  celui  par  spasme  musculaire  ou  contracture  est  plus  connu;  il  se 
déplace  avec  l'otite  causale.  Les  troubles  et  TafTaiblissement  de  la  vue 
sont  des  complications  bien  étudiées  au  cours  des  affections  auriculaires 
et  relativement  assez  fréquentes. 

Le  vertige  auriculaire  débute  souvent  par  des  sensations  visuelles  et 
une  diminution  de  la  vision  ;  le  malade  se  plaint  de  scotomes  ;  d'autres, 
de  pétillements,  de  flammes,  de  diplopie. 

Ikiut  récemment  j'ai  vu  se  développer  une  doubla  exophtalmie  ohes  \in 
sujet  otorrhéique  auquel  j'enlevais  des  polypes  de  la  caisse;  d'aiUras 
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éprouvent  une  fati^e  excessive  insolite  des  yeux.  Les  troubles  vaso- 
moteurs,  la  dilatation  par  paralysie  vaso-motrice,  ne  sont  pas  rares  en 
otologie  ;  tantôt  on  trouve  un  pavillon  vivement  injecté,  tandis  que  du 
côté  sain  il  reste  blanc  pâle  normal  ;  tantôt  c'est  la  conjonctive  qui  rougit, 
ou  la  pommette  ;  d'autre  fois  c'est  la  muqueuse  pharyngée  qui  se  colore. 

Les  troubles  de  la  gustation  limités  à  un  côté  de  la  langue,  certaines 
lésions  trophiques  à  forme  de  zona,  la  sécheresse  de  la  bouche  sont 
notés  au  cours  ou  à  la  suite  des  affections  otiques,  et  guérissent  avec 
elles,  ainsi  que  certaines  constrictions  de  la  gorge,  et  la  sensation  de 
raideur  du  cou. 

Autre  réflexe  :  j'ai  cité  le  fait  de  cet  otorrhéique  sur  lequel  une  irri- 
gation produisit  une  hémi-anesthésie  de  la  tête  du  côté  de  l'oreille  malade,; 
une  autre  avait  au  moment  des  menstrues  une  coloration  rouge  étrange 
de  la  moitié  de  la  face  correspondante  à  la  lésion  auriculaire. 

Les  sujets  «tteints  de  vertige  ab  aure  Jœsâ  offrent  tous  les  aspects  des 
parésies,  et  des  incapacités  motrices  simulant  ici  une  paraplégie  au 
début,  là  une  hémiplégie,  etc.  ;  un  d'eux  a  la  démarche  vacillante  ;  un  autre 
ne  pouvait  mâcher  son  manger  sans  tomber  aussitôt  à  terre  ;  un  autre 
croit  marcher  sur  du  coton  ;  celui-ci  éprouve  des  crampes  dans  les  jambes 
et  des  fourmillements,  etc. 

L'incapacité  de  se  tenir  debout  est  fréquente  ;  j'ai  vu  une  fois  Tii^con- 
tinence  des  urines  chez  un  labyrinthique. 

D'un  autre  côté,  il  m'a  été  possible  dans  deux  circonstances  de  sus- 
pendre des  bourdonnements  et  des  hallucinations  conscientes  par  la 
pression  exercée  sur  le  méat  et  sur  l'oreille.  Chez  un  autre  individu  cette 
même  pression  causait  aussitôt  l'engourdissement  de  la  moitié  de  la  tête 
et  de  l'œil. 

D'autre  part,  beaucoup  de  malades  se  déclarent  rapidement  soulagés, 
par  l'aération  de  la  caisse  qui  décomprime  le  labyrinthe,  d'une  torpeur 
cérébrale,  de  lourdeur  intellectuelle,  d'obtusion  des  idées,  d'hébétude 
mentale,  d'incapacité  de  travail  de  tête,  ou  de  calculer  ;  l'effet  est  souvent 
immédiat. 

La  mémoire  se  réveille  aussi  avec  l'amélioration  des  lésions  auricu- 
laires ;  les  enfants  sourds  ont  une  certaine  paresse  de  l'intellect,  qui 
disparaît  avec  l'otopathie . 

Les  sentiments  no  sont  pas  moins  souvent  touchés  dans  le  cours  des 
affections  graves  de  l'organe  auditif.  Beaucoup  de  ces  malades  souffrent 
d'une  émotivité  paralysante,  d'angoisses,  de  peurs,  surtout  de  la  peur 
des  espaces,  et  de  la  crainte  de  tomber  dans  la  rue.  Le  vertige  par  accès 
et  l'état  vertigineux  continu  qui  accompagnent  certaines  lésions  otiques 
s'ajoutent  à  ces  troubles  nerveux  du  sentiment,  du  mouvement,  à^la 
dépression  des  forces,  à  l'incapacité  de  penser  et  d'agir;  et  tout  cela 
cependant  peut  disparaître  avec  l'affection  auriculaire  qui  l'a  causé. 

Chez  les  otorrhéiques,  on  observe  dans  le  jeune  âge  des  aceideais 
épileptiformes  avec  perte  de  connaissance,  signes  de  l'inhibition  brutale 
et  complète  de  l'activité  cérébrale  ;  chez  l'adulte,  c'est  plutôt  la  forme  semi- 
syncopale,  l'inhibition  sans  convulsion  que  Ton  voit. 
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De  Fœdème  dorigine  lymphatique  ;  par  le  D'  Richard  Boddaert, 
professeur  à  TUniversité  de  Gand. 

Cette  forme  d*œdèine  n'est  pas,  au  moment  actuel,  généralement  admise 
dans  ,1a  science.  Mais  il  faut  remarquer  que  la  question  n*a  guère  été 
abordée  par  la  voie  la  plus  sûre,  celle  de  Texpérimentation.  Ost  cette 
lacune  que  j*ai  essayé  de  combler. 

J*ai  opéré  sur  le  lapin.  Il  existe  chez  cet  animal,  des  deux  côtés  de  la 
région  cervicale  antérieure,  un  double  système  lymphatique  :  Tun,  super- 
ficiel, est  en  rapport  avec  la  veine  Jugulaire  externe  et  ses  divisions  ; 
Tautre,  situé  dans  la  profondeur,  vient  aboutir  au  ganglion  lymphatique 
cervical  profond.  Chacun  de  ces  systèmes  se  termine,  du  côté  de  la  partie 
inférieure  du  cou,  par  un  tronc  lymphatique  plus  ou  moins  considérable. 
D'une  part,  le  tronc  lymphatique  jugulaire  accompagne  la  veine  jugulaire 
interne  et  la  carotide  primitive  en  partant  du  ganglion  cervical  profond, 
dont  il  constitue  le  vaisseau  efférent  ;  de  Tautre,  le  tronc  lymphatique 
superficiel  s*accole  à  la  veine  jugulaire  externe,  généralement  en  dehors 
de  cQlle-ci.  A  la  hauteur  où  les  opérations  ont  été  habituellement  prati- 
quées, un  peu  au-dessus  de  Torigine  de  la  veine  jugulaire  transverse, 
tantôt  ces  deux  vaisseaux  restent  distincts,  tantôt,  au  contraire,  le  tronc 
lymphatique  superficiel  débouchant,  à  une  hauteur  variable,  dans  le  tronc 
lymphatique  profond,  on  ne  trouve  plus  qu'un  tronc  commun,  qui  accom- 
pagne les  vaisseaux  et  les  nerfs  principaux  du  cou. 

Dans  un  premier  mémoire  {Balletin  de  T Académie  royale  de  médecine 
de  Belgique^  t.  IX,  3«  série,  n<*  9),  et  dans  une  note  présentée  à  la  Société 
de  médecine  de  Gand  {Ann.  LUI,  1875),  j'ai  fait  connaître  les  résultats 
d'un  certain  nombre  d'expériences  faites  sur  de  jeunes  lapins. 

Les  animaux  étaient,  autant  que  possible,  choisis  par  séries  dans  des 
conditions  identiques;  ils  subissaient:  les  uns,  la  ligature  des  veines 
jugulaires  externes  seules,  les  autres,  la  ligature  des  mêmes  veines  et 
des  troncs  lymphatiques  qui  s'y  trouvent  accolés.  L'œdème  faisait  géné- 
ralement défaut  chez  les  premiers  ;  chez  ceux  de  la  seconde  série,  la  liga- 
ture des  lymphatiques,  en  supprimant  une  voie  de  dégorgement  pour 
la  sérosité  provenant  d'un  excès  de  transsudation,  amenait  toujours  une 
infiltration  oedémateuse  par  rétention. 

Depuis  lors,  j'ai  expérimenté  sur  des  sujets  adultes.  Pour  rendre  le 
contraste  plus  saillant  encore,  les  deux  opérations  ont  été  faites  sur  un 
même  individu.  J'ai  lié,  d'un  côté  du  cou,  les  deux  veines  jugulaires  et, 
de  l'autre,  ces  deux  veines  et  les  deux  gros  troncs  lymphatiques  qui  les 
avoisinent.  L'œdème  était  toujours  plus  développé  du  côté  de  la  ligature 
des  veines  et  des  lymphatiques  ;  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  ne 
se  formait  que  de  ce  côté. 

De  plus,  la  ligature,  directe  ou  indirecte,  des  quatre  vaisseaux  lym- 
phatiques terminaux  peut,  à  elle  seule,  produire  une  infiltration  œdé- 
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mateuse  plus  ou  moins  marquée  daas  une  grande  partie  du  tissu  cel- 
lulaire de  la  région  antérieure  du  cou,  principalement  sous  la  lame 
.  aponévrotique  superficielle.  Cette  infiltration  se  manifeste  assez  rapide- 
ment ;  elle  est  déjà  bien  prononcée  une  dizaine  d'heures  après  Topération. 
On  a  reconnu,  à  Tautopsie,  l'absence  de  tout  obstacle  a  la  circulation  vei- 
neuse {Bulletin  de  I Académie  royale  de  médecine  de  Belgique,  année 
1892). 

On  peut  donc  admettre,  à  côté  de  l'œdème  veineux,  de  l'cBdème  clas- 
sique, un  œdème  dû  à  l'occlusion  des  voies  de  la  lymphe.  Ces  deux 
espèces  se  distinguent  par  divers  caractères;  ils  ressortent  surtout 
du  procédé  de  comparaison  cité  plus  haut.  Sur  un  môme  animal,  au  bas 
du  cou,  j'ai  lié,  d'un  côté,  les  deux  veines  jugulaires,  de  l'autre,  les 
deux  troncs  lymphatiques  ou  bien  le  tronc  commun  résultant  de  leur 
réunion.  L'autopsie,  pratiquée  environ  une  douzaine  d'heures  après  l'opé- 
ration, a  montré,  du  côté  de  la  ligature  des  lymphatiques,  un  cedème  net- 
tement développé  dans  le  tissu  cellulaire  entourant  la  veine  jugulaire 
externe  et  ses  divisions  principales,  ainsi  que  dans  le  voisinage  du  vais- 
seau et  du  ganglion  lymphatiques  profonds.  Du  côté  de  la  ligature  des 
veines,  les  tissus  gardaient  leur  apparence  normale. 

L'œdème  lymphatique  s'établit  plus  rapidement  et'  d'une  façon  plus 
constante,  il  se  localise  mieux  que  l'œdème  veineux  (Annalea  de  la 
Société  de  médecine  de  Gandy  5  septembre  1893).  Ce  n'est  pas  aux  ori- 
gines du  système,  du  côté  des  vaisseaux  les  plus  ténus,  largement  anas- 
tomosés entre  eux,  que  se  produit  l'œdème  d'origine  lymphatique.  II  s'ob* 
serve  plutôt  le  long  des  lymphatiques  les  plus  volumineux,  en  amont  de 
la  ligature. 

Ces  conclusions  sont  déduites  de  plus  de  cent  expériences.  Presque 
toujours,  les  animaux  ont  été  tués  par  la  section  du  nœud  vital  et  dis^ 
séqués  immédiatement  après. 


V 

Remarques  sur  la  question  des  variations  des  urines  pendant  le  travail 
intellectuel,  d après  les  recherches  récentes  de  M,  H,  Thorion  ;  par 
M.  E.  Glet. 

Depuis  les  recherches  de  Mosler  (1853),  de  Hammond  (1856)  et  celles, 
plus  connues  en  France,  de  H.  Byasson  (1868),  la  question  de  savoir  si 
les  urines  présentent,  sous  l'influence  du  travail  cérébral,  des  variations 
quantitatives  notables,  a  été  souvent  examinée  et  discutée.  Que  la  pro- 
portion de  certains  éléments  de  Turine  augmente  sous  cette  influence, 
cela  ne  parait  guère  douteux,  mais  quelle  est  la  valeur,  l'étendue  et  le 
«ens  de  cette  élimination  ?  Ce  sont  là  des  points  qui  n'étaient  pas  encore 
bien  fixés,  avant  l'étude  critique  et  expérimentale  si  complète  et  si  pré*- 
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cise  de  M.  H.  Thorioni  sur  les  variations  de  quelques  éléments  de  Turine 
pendant  le  travail  intellectuel  ^. 

L'auteur,  avant  d'exposer  ses  propres  recherches,  qu'il  a  faites  sur  lui- 
même  avec  un  soin  minutieux,  examine  et  critique  d'une  façon  très  sûre 
tous  les  résultats  obtenus  par  les  expérimentateurs  qui  se  sont  occupés 
de  cette  question.  Et  c'est  une  des  raisons  pour  lesquelles  ce  travail  doit 
être  signalé  aux  physiologistes  ;  l'étude  des  travaux  antérieurs  y  est  aussi 
complète  qu'exacte. 

La  nécessité  de  cette  critique  préliminaire  résulte  suffisamment  de 
l'existence  des  nombreuses  incertitudes  qui  remplissent  encore  la  ques- 
tion dont  il  s'agit.  C'est  ainsi  qae  le  tableau  suivant  montre  que  les  au- 
teurs ont  trouvé  comme  modifications  de  l'urine  dans  le  travail  intellectuel  : 

Le  volume  :  augmenté  (Hammond,  Byasson)  ; 

L'acidité  :  augmentée  (Fustier)  ;  égale  (Byasson); 

L'acide  sulfurique  :  augmenté  (Hammond,  Byasson)  ; 

L'acide  pbospborique  total  :  augmenté  (Mosler,  Hammond,  Byasson,  Str&> 

bing,  Ziielzer)  ;  diminué  (Mairet)  ; 
L'acide  phosphorique  uni  aux  aJcaJis  :  augmenté  (Mosler,  Hodges  Wood); 

diminué  (Mairet); 
L'acide  pbospborique  uni  aux  terres  .*  augmenté  (Mosler,  Mairet);  diminué 

(Hodges  Wood); 
Lurée  :  augmentée  (Hammond,  Byasson,   Gamgee)  ;  diminuée  (Speck, 

Mairet)  ; 
L'acide  urique  :  égal  (Byasson). 

Et,  chose  grave,  mais  rassurante  à  la  fois,  ces  contradictions  ne  tiennent 
pas  seulement  aux  difficultés  que  présente  la  détermination  exacte  des 
conditions  dans  lesquelles  les  recherches  de  ce  genre  doivent  être  faites 
(fixation  d'un  régime  alimentaire  uniforme,  nature  du  travail  à  faire, 
uniformité  du  travail,  appréciation  respective  du  travail  et  du  repos,  etc.), 
mais  surtout  à  l'inexactitude  des  procédés  d'analyse  chimique  qui  ont  été 
souvent  employés. 

A  ce  dernier  point  de  vue  et  pour  prendre  un  exemple,  M.  Thorion 
discute  longuement,  avec  beaucoup  de  soin  et  avec  une  très  grande  sûreté 
dans  le  raisonnement  chimique  et  un  sens  critique  délié,  la  question  si 
importante  de  l'élimination  des  phosphates  dans  le  travail  cérébral.  Il  dé- 
montre surabondamment,  ce  que  Byasson  dégà  soutenait  en  1868,  dans  quelle 
erreur  t>n  est  tombé  en  croyant  pouvoir  répartir  aisément  l'acide  phospho- 

*  Henrt  Thorion,  Recherches  relatives  &  l'influence  du  travail  intellectuel  sur 
les  variations  de  quelques  éléments  de  l'urine  à  l'état  physiologique  (Tbèae  de 
doctorat  an  médtciney  Nancy,  189S). 

*I1  a  paru  récemment  dans  les  Archiva  de  méd,  expér.^  180S,  p.  S09,  un  tra- 
vail intéressant  de  A.  Stcherbak  sur  «  Tinfluence  de  l'activité  cérébrale  sur 
l'échange  d'acide  phosphorique  et  d'azote  •.  Ce  travail  contient  des  remarques 
très  justes  sur  le  régime  à  suivre  dans  de  telles  recherches  et  sur  la  mesure  des 
échanges  nutritifs,  mais  il  n'échappe  pas  aux  critiques  de  M.  Thorion  concernant 
le  procédé  de  dosage  habituel  des  phosphates  dans  les  urines. 
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rique  des  urines  entre  les  bases  alcalines  (potasse,  soude,  ammoniaque)  et 
les  bases  terreuses  (chaux,  magnésie).  Or,  que  de  fois  n*a-t-on  pas  pré- 
tendu constater,  tant  sous  Tinfluence  du  travail  intellectuel  que  dans 
diverses  maladies  nerveuses,  une  différence  dans  la  proportion  des  phos- 
phates alcalins  et  des  phosphates  terreux?  Ce  que  Ton  ne  comprend  pas, 
c'est  que  le  raisonnement,  chimiquement  inattaquable,  de  Cazeneuve, 
en  ^8^9  {Journ,  de  pbarm,  et  de  chim,,  XXX),  soit  resté  lettre  morte 
pour  les  auteurs  de  toutes  ces  analyses,  sur  lesquelles  on  ne  craignait 
pas  d*établir  des  théories.  Il  n*était  donc  pas  inutile  de  faire  encore  une 
fois  justice  de  cette  erreur. 

Au  contraire,  un  des  grands  mérites  de  la  thèse  de  M.  Thorion  con- 
siste dans  la  rigoureuse  exactitude  des  procédés  de  dosage  employés  i. 
Je  signalerai,  par  exemple,  ce  fait,  qu'il  a  dosé  Tacide  phosphorique  en 
le  pesant  à  Tétat  de  pyrophosphate  de  magnésie. 

En  ce  qui  concerne  ses  recherches  personnelles.  Fauteur,  s'étant  sou- 
mis à  un  régime  alimentaire  identique  et  tel  qu'il  constituait  une  ration 
d'entretien,  est  resté  en  expérience  pendant  onze  jours  consécutifs,  tra- 
vaillant de  5  à  8  heures  par  jour,  les  jours  de  travail,  et  les  autres  jours 
menant  une  vie  psychique  passive^.  Voici  les  éléments  qui  ont  été  dosés 
dans  les  urines  :  le  chlore,  le  soufre  total,  Tacide  phosphorique  patent  et 
l'acide  latent  (acide  phospho-glycérique  ?  ou  phosphore  incomplètement 
oxydé  de  Lépine?),  la  chaux,  la  magnésie,  l'azote  total,  l'urée,  l'acide 
iirique.  Et  voici  très  sommairement  les  résultats  qui  ont  été  obtenus  :  le 
travail  intellectuel  augmente  la  quantité  d'urines,  la  magnésie  et  surtout 
la  chaux  ;  il  diminue  la  densité  et  l'acide  sulfurique  ;  l'acide  phosphorique 
total  qui  ne  présente  pas  de  variation  quantitative,  subit  probablement 
un  changement  qualitatif  ;  sa  répartition  est  sans  doute  modifiée  entre  les 
phosphates  terreux  qui  s'élèvent  et  les  phosphates  alcalins  qui  s'abaissent. 
Cette  dernière  conclusion  n'est  qu'inférée  avec  prudence  par  l'auteur,  qui 
considère  comme  admissible  que  les  variations  constatées  des  bases 
terreuses  sont  liées  à  des  variations  parallèles  des  phosphates  terreux  ; 
mais  qui  remarque  néanmoins  qu'une  partie  des  terres  de  l'urine  peut 
exister  sous  une  forme  autre  que  celle  des  phosphates.  Quoi  qu'il  en  soit, 
c'est  là  le  résultat  nouveau,  et  sans  doute  un  peu  inattendu,  des  minu- 
tieuses recherches  de  M.  Thorion  :  sous  l'influence  du  travail  intellectuel, 
la  magnésie  et  surtout  la  chaux  de  l'urine  augmentent.  Les  différences 
dans  la  teneur  de  l'urine  en  chaux  et  magnésie,  suivant  les  jours  de 
repos  ou  de  travail,  sont  assez  grandes,  étant  donné  surtout  la  rigueur 
des  analyses  de  l'auteur,  pour  que  ce  fait  puisse  être  tenu  pour  solide- 
ment établi.  Il  est  certain  pourtant  que  sa  signification  exacte  nous 
échappe. 

*  Exception  faite  cependant  pour  le  procédé  de  dosage  de  Tacide  urique  (voy. 
sur  ce  tsm^ei  Arcb,  de  pbyaiol.j  avril  1892,  p.  40S). 

*  Peut-être  aurait-il  été  bon  que  l'auteur,  une  fois  son  régime  alimentaire 
adopté,  ne  se  mît  pas  immédiatement  en  expérience,  mais  attendît  quelques 
Jours,  jusqu'à  ce  que  Télimination  des  divers  éléments  urinaires  considérés  fQt 
à  peu  près  régulière. 
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VI 

Ilomarques  sur  une   série  de  faits  intéressants  *. 

Vil.  Faits  montrant  ce  que  ï absence  de  la  thyroïde  peut  faire  et  ce 
que  remploi  de  morceaux  de  thyroïde  pris  par  la  bouche  peut  faire  aussi 
pour  combattre  les  effets  de  cette  absence,  —  Le  myxœdëme  s'accom- 
pagne toujours  de  troubles  mentaux  ce  qui  montre  la  puissance  morbide 
de  Tabsence  de  la  thyroïde.  Dans  deux  cas  de  folie  avec  myxœdème,  des 
morceaux  de  thyroïde  —  le  seizième  d'une  glande  de  veau,  deux  fois  par 
semaine  —  ont  guéri  deux  malades,  Tune  en  quatre  mois,  l'autre  en  six 
mois.  Nous  croyons  que  la  guérison  aurait  été  plus  rapide  si  on  avait 
employé  de  plus  hautes  doses  et  plus  de  deux  fois  par  semaine.  (Clous- 
TON,  Britisb  Médical  Journal,  Àug.  26,  1893,  p.  463-64.) 

VIII.  Physiologie  de  la  thyroïde.  Cas  de  greffe  de  la  glande  prise  cbei 
un  veau.  Cause  de  la  survie  d'un  veau  après  la  thyroïdectomie.  —  Dans 
un  cas  où  un  chien  avait  été  privé  à  la  fois  de  sa  rate  et  de  sa  thyroïde, 
il  n'y  a  pas  eu  de  diminution  des  deux  espèces  de  globules  du  sang, 
contrairement  à  ce  qu'admettent  quelques  physiologistes  (Horsley,  par 
exemple).  Sur  un  enfant  crétin  et  myxœdémateux,  deux  glandes  thy- 
roïdes d'agneaux  ont  été  introduites  une  fois  sous  l'aponévrose  du  grand 
pectoral,  l'autre  fois  dans  la  cavité  abdominale.  Chacune  des  opérations 
a  produit  une  grande  amélioration,  le  myxœdène  a  disparu  et  le  créti- 
nisme  diminué.  Le  premier  de  ces  agneaux,  après  sept  mois  ne  montrait 
aucun  symptôme  morbide  ;  on  le  tua  et  on  trouva  qu'une  très  petite 
partie  de  sa  thyroïde  n'avait  pas  été  enlevée  (J.  L.  Gibson,  Britisb  A/e- 
dical  Journal,  Jan.  14,  1893,  p.  58.) 

IX.  Plusieurs  cas  de  diabète  traités  par  préparations  pancréatiques. 
—  Dans  deux  cas  où  la  liqueur  pancréatique,  du  Codex  anglais,  a  été 
employée  à  la  dose  de  15  grammes  trois  fois  par  jour  après  les  repas,  il 
y  a  eu  une  amélioration  de  plusieurs  symptômes,  d'après  le  D'  H.  W.  Ma- 
ckenzie.  Dans  deux  autres  cas  dont  un  était  de  l'espèce  favorable  au 
traitement  (diabète  pancréatique),  il  y  a  eu  aussi  de  l'amélioration.  On 
sait  que  nombre  de  malades  traités  par  des  injections  d'extraits  liquides  du 
pancréas,  fournis  par  le  laboratoire  de  médecine  du  Collège  de  France,  n'ont 
guère  eu  d'amélioration  tandis  que  dans  nombre  de  cas,  il  y  a  eu  guéri- 
son  ou  grande  amélioration  sous  l'influence  d'injections  sous-cutanées  de 
liquide  orchitique,  soit  seul,  soit  avec  du  liquide  du  pancréas.  (H.-W.-G. 
MAGKBNziB,p.  63,  Nbvillb  Wood,  p.  64,  Britisb  Médical  Journal,  ian.  14, 
1893.) 

X.  Effets  de  ï  application  du  chloroforme  sur  le  bulbe,  —  Sur  des 
lapins  il  a  été  constaté  que,  lorsqu'une  goutte  de  chloroforme  est  appliquée 

*  Suite  de  la  page  214  du  numôro  précodenl. 
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sur  le  quatrième  ventricule  la  respiration  est  augmentée  en  étendue  et 
en  fréquence.  Une  deuxième  goutte  étant  appliquée  la  respiration  devient 
plus  rapide;  d'autres  gouttes  font  cesser  graduellement  la  respiration,  ce 
qui  est  différent  de  ce  que  Gad  a  vu  après  Tapplication  du  nitrate  d'ar- 
gent. (W.-H.  Gaskell  et  L.-E.  Shore,  British  Médical  Journaly  Jan.  21, 
1893,  p.  111.) 

XI.  Injections  sous-cutanées  de  substance  nerveuse  normale  dans  ïépi-^ 
Jepsie  et  la  neurasthénie.  —  Chez  un  grand  nombre  de  malades  ce  traite- 
ment a  été  essayé.  La  préparation  est  une  émulsion  d'un  gramme  de 
substance  cérébrale  ou  médullaire  pour  5  grammes  do  bouillon.  On  en 
injecte  de  4  à  5  grammes  cinq  ou  six  fois  par  semaine.  On  dit  qu'un 
grand  nombre  d'épileptiques  ont  guéri.  La  mélancolie,  la  neurasthénie, 
l'insomnie  ont  aussi  donné  des  guérisons,  ainsi  que  d'autres  affections 
nerveuses.  Nous  rapportons  ces  assertions  pour  avoir  l'occasion  de  dire  que 
si  vraiment  l'épilepsie  est  guérie  par  le  liquide  nerveux,  celui-ci  diffère 
radicalement  du  liquide  orchitique  qui  ne  produit  aucun  effet  favorable 
chez  les  épileptiques.  (Bases,  Deutsche  Med.  Wochensch,  28  juillet  1892.) 

XII.  Action  toxique  de  la  lymphe  et  du  sang.  —  Les  résultats  signalés 
dans  ce  travail  sont  les  suivants  :  i<^  la  lymphe  est  toxique,  mais  à  un 
moindre  degré  que  le  sang;  2®  la  lymphe  n'est  pas  globulicide  comme  le 
séruin  du  sang  de  chien;  3°  le  sérum  de  lymphe  de  chien  entretient,  plus 
que  le  sérum  de  sang  la  vie  et  la  fonction  du  cœur  de  grenouille,  extirpé  ; 
4®  la  cause  de  la  mort  par  suite  de  la  transfusion  du  sang  hétérogène, 
ne  doit  pas  être  attribuée  à  la  désagrégation  des  globules  rouges  de 
l'animal  transfusé  ;  5*»  la  mort  du  moins  chez  les  lapins  et  par  le  sérum 
de  sang  de  chien,  est  due  avec  grande  probabilité,  à  la  coagulation  du 
sang  et  par  conséquent  à  l'asphyxie.  —  Nous  dirons  que  s'il  est  vrai 
que  du  sang  d'un  animal  d'une  espèce  peut  être  un  poison  pour  un  individu 
d'une  autre  espèce,  il  serait  faux  de  croire  qu'il  en  soit  toujours 
ainsi.  En  effet,  le  sang  des  grenouilles,  des  poissons,  des  tortues  peut 
être  injecté  impunément,  chez  le  chien,  le  lapin,  le  cobaye,  le  chat  et 
vice  versa.  Nous  avons  pu  faire  revenir  temporairement  à  la  vie  un  cheval, 
mourant  d'hémorragie  à  l'aide  de  l'injection  intra-veineuse  du  sang, 
défibriné,  de  deux  poules.  Nous  avons  pu  faire  revenir  à  la  santé  un  chien 
mourant  d'hémorragie  en  lui  injectant  dans  la  jugulaire  une  petite  quan- 
tité de  sang  de  pigeon  (G.  Pagano,  Archives  ital.  de  Biologie,  t.  XX, 
fasc.  I,  1893,  p.  110). 

XIII.  Sur  les  altérations  trophiques  de  fœil  consécutives  à  ïextir- 
pation  du  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique^  chez  les  mammi- 
fères. —  Les  altérations  observées  se  sont  montrées  non  seulement  à 
l'œil,  mais  il  y  a  aussi,  chez  le  chien  nouveau-né  et  le  chat  adulte,  de 
l'alopécie  de  la  face,  distrophie  des  os  crâniens,  développement  vicieux 
des  dents.  Il  y  a  bien  longtemps  que  nous  avons  montré  que  si  l'on  arrache 
le  nerf  facial  chez  un  très  jeune  lapin  une  partie  de  ces  effets  surviennent 
avec  un  arrêt  partiel  de  développement  de  la  mâchoire  inférieure  du 
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bôfô  <le  ropéi^tion  (A.  ^ifOSLtitfCi,  Archives  iM,  -de  Bhhgi^^  H.  ^K, 
tedc.  1,  i898,  p.  61). 

XIV.  Plusieurs  cas  de  orétiaisme  traités  avec  succès  par  remploi  de 
glande  thyroïde,  —  Dans  le  myxœdème  remploi  thérapeutique  de  la  thf- 
roïde  remplace  une  fonction  perdue;  dans  les  cas  de  crétinisme  cet 
emploi  donne  à  Torganisme  quelque  chose  qui  lui  a  toujours  manqué.  Le 
D'  Ord  rapporte  quatre  cas  très  remarquables  et  les  D"  G.  Paterson  et 
J.  B.  Hellier,  chacun  un.  Ces  6  cas  montrent  bien  que  ce  qui  manquait 
à  Torgcmisme  c^était  la  sécrétion  interne  de  la  thyroïde  qui  n'existait  pas 
ehes  ces  enfants  (W.W.  Ord,  p.  1113,  G.  Patsrson,  p.  1116  et  Hbllibr 
p.  lin,  The  Lancet.A  novembre  1893). 

XV.  Recherches  sur  les  nerfs  constricteurs  de  la  pupille,  —  Des  expé- 
riences sur  des  lapins  et  sur  des  chiens  ont  donné  des  résultats  très  in- 
téressants. L'excitation  électrique  portée  sur  Torigine  apparente  du  nerf 
moteur  oculaire  commun,  ches  Tanimal  vivant  ont  montré  des  mouve- 
ments des  muscles  du  globe  oculaire,  mais  pas  de  constriction  pupillaire. 
Si  on  coupait  Tun  des  moteurs  oculaires  tout  près  du  pédoncule  cérébral 
il  n'y  avait  pas  de  mydriase,  la  pupille  restant  semblable  à  celle  de  Tautre 
côté.  Quand  au  contraire  on  irritait  le  nerf  près  de  sa  sortie  du  crâne, 
lieu  où  il  a  reçu  des  filets  de  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau,  la 
pupille  se  contractait  et  si  on  le  coupait  à  ce  niveau  il  y  avait  de  la 
mydriase.  Les  auteurs  ont  bien  montré  que  le  sympathique  n  avait  rien 
à  faire  avec  ces  effets  tandis  que  l'excitation  du  nerf  ophtalmique  (ches 
le  chien)  causait  une  forte  constriction  pupillaire.  On  savait  déjà  que  le 
tronc  du  trijumeau  se  comporte  comme  l'ophtalmique  avec  cette  diffé- 
rence que  chez  le  lapin  l'effet  de  la  section  de  ce  nerf  est  une  contraction 
pupillaire  très  forte  tandis  que  chez  le  chien  et  le  pigeon  c'est  une  dila- 
tation qu'on  observe.  On  sait  depuis  longtemps  que  chez  l'homme  les 
tumeurs,  les  hémorragies  d'un  des  pédoncules  cérébraux,  déterminent  une 
dilatation  pupillaire.  Nous  demanderons  ce  que  peut  être  le  nerf  moteur 
oculaire  commun  s'il  n'est  pas  le  principal  ou  tout  au  moins  l'un  des 
constricteurs  de  la  pupille  (F.  Spallitta  et  M.  Gonbiouo,  Archives  ital, 
de  BioL  t.  XX,  fasc.  i;  1893  p.  26). 
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Etude-  aaaiytique  des  organes  moteurs  des  voies  biliaires  ches  les 
VertébréSj  par  Maurick  Doyon.  Un  volume  in-8«  de  135  pages  avec 
3  planches  hors  texte.  Lyon,  1893. 

Ce  travail,  qui  a  servi  à  l'auteur  de  thèse  pour  le  doctorat  es  sciences 
naturelles,  a  certainement  déjà  été  pour  partie  apprécié  par  les  lecteurs  des 
Archives,  puisque  plusieurs  des  faits  nouveaux  qui  y  sont  relatés  ont 
d*abord  été  publiés  dans  ce  journal  {Arch,  de  physiol.,  1893).  Il  serait 
donc  superflu  de  louer  ici  Thabileté  expérimentale  de  Fauteur,  la  sagacité 
et  le  soin  avec  lesquels  ses  recherches  sont  conduites,  la  prudence  de  ses 
interprétations. 

Entre  autres  mérites,  ce  livre  a  celui  de  constituer  une  excellente 
contribution  à  la  connaissance  des  phénomènes  de  Texcrétion  en  général 
et,  monographie  très  complète  de  Texcrétion  biliaire,  de  donner  comme  un 
modèle  pour  toutes  les  études  de  ce  genre.  La  méthode  qui  a  présidé  aux 
recherches  de  M.  Doyon  lui  a  permis  de  trouver  bon  nombre  de  faits, 
relatifs  en  particulier  à  Tinnervation  des  voies  biliaires;  il  n*est  que 
juste  d*igouter  avec  lui  qu'il  doit  cette  méthode  à  son  maître,  le  profes- 
seur Morat  ;  il  s*en  est  brillamment  servi.  G* est  grâce  à  remploi  de  cette 
technique  nouvelle  qu*il  a  déterminé  les  effets  de  Texcitation  de  difTé-- 
rents  nerfs,  de  Tasphyxie,  de  divers  poisons,  sur  les  voies  biliaires  et 
qu*ii  a  pu  bien  étudier  les  mouvements  spontanés  et  rythmiques  de  ces 
conduits. 

Au  point  de  vue  de  la  physiologie  générale,  la  conclusion  du  travail 
est  fort  intéressante,  conduisant  à  une  idée  déjà  émise  sans  doute,  mais 
qui  est  appuyée  ici  sur  des  preuves  abondantes  et  solides  :  «  Ces  organes 
exercent  une  action  propre  sur  Técoulement  du  produit  sécrété  par  le 
foie...  L'ensemble  des  canaux  biliaires  constitue  un  véritable  appareil  de 
régulation  de  Texcrétion  de  la  bile...  »  E.  G. 

Recueil  des  Mémoires  physiologiçueê  de  MAUmcE  Sûhipp.  Un  volume  de 
110  pages,  avec  3  planches,  1  figures  dans  le  texte  et  le  portrait  de 
l'auteur..  Lausanne,  1894. 

Dans  le  numéro  précédent  des  Archives  (janvier  1894),  cette  impor^ 
tante  publication  a  été  annoncée  et  les  deux  parties  de  ce  tome  I*'  ont 
été  analysées. 

La  troisième  partie  de  ce  volume  comprend  un  grand  nombre  de 
mémoires  relatifs  à  la  physiologie  générale  des  nerfs.  On  sait  combien 
et  avec  quel  succès  l'illustre  physiologiste  de  Genève  s'est  occupé  de 
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ces  questions  du  courant  nerTeux,  de  Télectrotonus,  des  nerfs  d*arrêt  et 
de  leur  mode  d*action,  de  l*épuisement  des  nerfs,  de  la  dégénérescence 
et  de  la  régénération  des  nerfs,  etc.,  etc.  Sur  la  plupart,  Schiffa  émis  et 
soutenu  des  idées  originales  qui,  si  elles  n*ont  pas  toujours  été  adoptées, 
ont  toujours  excité  une  vive  attention  et,  ce  qui  vaut  mieux,  suscité  des 
études  et  des  recherches  nouvelles  ;  et  dans  toutes  il  a  trouvé  des  faits 
dont  beaucoup  demeurent  acquis  à  la  science.  E.  G. 

CoatributioD  à  T étude  de  ï byperthermie  centrale  consécutive  aux  lésions 
de  Taxe  cérébro-spinal^  par  J.-F.  Guyon.  Un  volume  in-8*  de  nO  pages, 
avec  une  planche.  Paris,  1893. 

Voici  un  ouvrage  excellent,  tant  par  les  recherches  originales  qu'il 
contient  que  par  la  critique  parfaitement  et  complètement  renseignée  et 
très  sûre  qu'il  présente  des  travaux  antérieui*s. 

On  sait  combien  sont  nombreux  déjà  les  cas  de  lésions  ou  de  trauma- 
tismes  du  cerveau  à  la  suite  desquels  on  a  constaté  de  Thyperthermie. 
L*auteur  a  rassemblé  ces  faits  avec  le  plus  grand  soin  et  les  discute  après 
les  avoir  habilement  groupés.  De  cet  examen  minutieux  il  résulte  que, 
dans  la  production  de  cette  élévation  thermique,  ni  Tinfection  ni  Tin- 
toxication  n^entrent  en  jeu. 

Les  recherches  physiologiques  conduisent  au  même  résultat.  Toutes 
les  expériences  de  M.  J.-F.  Guyon  ont  été  faites,  ce  qui  n'était  pas  inu- 
tile, aseptiquement.  Elles  prouvent  une  fois  de  plus  que  les  piqûres  du 
cerveau  peuvent  donner  lieu  à  une  hyperthermie  manifeste.  Mais  elles 
montrent  aussi,  et  ce  point  était  en  suspens,  que  cette  hyperthermie  suc- 
cède presque  exclusivement  aux  piqûres  qui  atteignent  le  noyau  caudé, 
la  couche  optique,  le  corps  calleux  et  le  trigone.  Cependant  on  ne  peut 
considérer  ces  parties  comme  des  centimes  thermogènes,  puisque  la  réac- 
tion thermique  ne  se  produit  pas  toujours  et  nécessairement  à  la  suite 
de  leur  excitation.  M.  J.-F.  Guyon  se  pose  même  la  question  de  savoir 
si  la  piqûre,  qui  paraît  devoir  être  portée,  pour  pi"t)duire  son  effet,  sur 
les  parois  du  ventricule  latéral  ou  dans  le  voisinage  immédiat,  n'agirait 
pas  par  un  mécanisme  réflexe  sur  le  bulbe  et  sur  la  moelle. 

Ce  qui  recommande  spécialement  ce  travail,  c'est  la  prudence  des  con- 
clusions, fondées  sur  des  expériences  précises  et  conduites  avec  une 
grande  conscience,  et  c'est  aussi  qu'il  constitue  une  étude  complète  et  très 
soignée  de  tous  les  travaux  antérieurs.  E.  G. 


Nombre  d'ouvrages  dignes  d'intérêt  nous  sont  parvenus.  Nous  ne  pou- 
vons aujourd'hui  qu'en  nommer  les  auteui^,  comptant  bien  en  parler 
dans  le  prochain  numéro.  Voici  les  noms  de  ces  auteurs  :  Nicaise,  Lave- 
ran  et  Tessier,  Debierre,  Landois  (Moquin-Tandon),  Béchamp,  Lesshaft, 
Leioir  et  Vidal. 


Paris.— Imprimerie  Paul  Duport^  4,  rue  da  Boaloi  (CL)  66.3.94.    Le  GéruMi  :  G.  ILlsioii. 
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Telle  était  Tactivité  de  M.  Brown-Séquard,  si  intactes  étaient 
restées  toutes  ses  qualités  d'esprit  et  de  cœur,  que,  malgré  Tâge 
déjà  avancé  auquel  il  était  parvenu,  sa  mort  *  peut  être  qualifiée, 
non  pas  sans  doute  de  prématurée,  mais  d'inattendue.  Seuls,  ses 
amis  intimes  savaient  que,  depuis  deux  mois,  depuis  la  mort  de  sa 
femme,  il  avait  reçu  un  coup  dont  peut-être  il  ne  se  relèverait  pas. 
Et  ce  n'est  pas  une  des  moins  remarquables  particularités  de  l'exis- 
tence de  Brown-Séquard,  que  cette  conservation  parfaite  de  facultés 
qui  sont  d'ordinaire  le  propre  de  la  jeunesse,  la  vivacité  de  l'intelli- 
gence, la  facilité  des  conceptions,  l'abondance  de  l'imagination,  une 
curiosité  d'esprit  si  grande  qu'il  continuait  à  suivre  avec  un  intérêt 
passionné  le  développement  de  la  physiologie  dans  tous  les  pays, 
une  capacité  de  travail  extraordinaire. 

Né  le  8  avril  1817,  à  Port-Louis  (île  Maurice),  d'un  père  américain, 
M.  Brown,  de  Philadelphie,  et  d'une  mère  française.  M"*  Séquard 
(sa  mère  était  née  à  Maurice,  alors  que  cotte  ilc  était  encore  terre 

•  On  86  rappelle  qu'elle  a  eu  Hou  le  1"  avril  dernier,  au  moment  même  où 
paraissait  le  numéro  d'avril  des  Archives^  dont  il  a  pu  s'occuper  encore  complè- 
tement. 

Ahcu.  dk  ruY.-.,  5*  si-îrik.  —  VI.  îW 
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française),  il  vint  à  Paris  en  1838.  Il  avait  (je  tiens  cette  anecdote  de 
son  élève  et  ami,  le  D'  E.  Dupuy)  une  recommandation  pour 
Charles  Nodier,  qu'il  lui  remit  avec  un  roman.  Nodier  lut  le 
roman  et  lui  déconseilla  d*en  faire  d'autres.  On  sait  que  pareille 
aventure  arriva  à  Claude  Bernard  qui  se  présenta,  à  sa  venue  à 
Paris,  chez  Saint-Marc-Girardin  avec  une  lettre  de  recommandation 
et  une  tragédie  en  cinq  actes;  la  tragédie  de  l'un  ne  valait  pas  mieux, 
parait-il,  que  le  roman  de  l'autre,  et  Saint-Marc-Girardin  fit  comme 
Nodier.  Et  Brown-Séquard  devint,  comme  Claude  Bernard,  étudiant 
en  médecine.  Les  lettres  ont-elles  perdu  Quelque  chose  à  ce  chan- 
gement de  deux  destinées?  Tout  le  monde  sait  ce  que  la  science 
y  a  gagné. 

Brown-Séquard  fut  reçu  docteur  en  médecine  en  1846,  après 
avoir  été  externe  des  hôpitaux,  dans  le  service  de  Trousseau,  en 
même  temps  que  Ch.  Robin,  puis  dans  le  service  de  Rayer.  En 
1849,  il  remplit  les  fonctions  de  médecin  auxiliaire  à  l'hôpital 
militaire  du  Gros-Caillou,  pondant  toute  la  durcV  de  l'épidémie  de 
choléra. 

En  1852,  il  quitta  la  France.  Ardent  républicain,  il  avait  défendu, 
les  armes  à  la  main,  la  liberté  contre  le  coup  d'État  ;  il  craignait  avec 
raison  d'être  inquiété,  et  il  partit  pour  l'Amérique.  Ici  commence 
la  longue  période  anglo-américaine  de  sa  vie,  au  cours  de  laquelle  il 
déploya  tant  de  patiente  énergie  et  montra  tant  de  ressources 
d'esprit.  Tout  d'abord  il  s'embarque,  pour  avoir  le  temps  d'apprendre 
à  parler  l'anglais,  sur  un  voilier  qui  devait  faire  une  longue  tra- 
versée. Arrivé  à  New- York,  il  donne  des  leçons  de  français,  mais 
est  à  même  bientôt  de  faire  des  cours  de  physiologie.  En  1853,  il  se 
trouve,  à  Richmond  (Virginie),  professeur  de  physiologie.  L'année 
suivante,  une  épidémie  de  choléra  sévissant  à  l'ile  Maurice,  il  n'hé- 
site pas  à  aller  au  secours  de  ses  compatriotes;  un  hôpital  de  cholé- 
riques fut  confié  à  ses  soina.  A  la  fin  de  l'année  1854,  il  retournait 
aux  États-Unis.  En  1855,  il  est  professeur  libre  de  physiologie  à 
New- York  et  exerce  en  même  temps  la  médecine. 

Cette  année  même,  il  revint  à  Paris,  où  il  passa  près  de  deux  ans, 
travaillant  dans  un  petit  laboratoire,  dans  une  maison  de  la  rue 
Saint-Jacques,  qu'il  avait  installé,  à  frais  communs,  avec  Charles 
Robin;  c'«>st  là  qu'il  eut  quelques  élèves  avec  lesquels  il  resta, 
depuis,  toujours  lié,  Rosenthal,  plus  tard  professeur  de  neuropa- 
Ihologie  à  l'Université  de  Vienne;  Westphal  (de  Berlin)  ;  Czermak  ; 
le  professeur  Laboulbène.  Mais,  en  Î857,  il  part  pour  l'Angleterre 
où ,  dans  plusieurs  Universités ,  celle  d'Edimbourg ,  celle  de 
Glascow,  au  Collège  des  médecins  de  Dublin,  il  est  appelé  à  donner 
des  cours« 
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En  1858,  il  l'onde,  à  ses  frais,  à  Paris,  le  Journal  de  physiologie 
que  ses  travaux  remplissent;  grâce  à  sa  prodigieuse  activité,  il  put 
le  faire  vivre  jusqu'en  1864.  C'est,  encore  aujourd'hui,  un  recueil 
des  plus  précieux.  Cette  période  de  sa  vie  se  partage  entre  Londres 
et  Paris.  C'est  en  1858  qu'il  professa,  au  Collège  des  chirurgiens,  à 
Londres,  ses  fameuses  leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du 
système  nerveux  central  (Philadelphie,  1860).  De  ce  cours  date  sa 
grande  réputation  comme  médecin,  comme  neuropathologiste.  A  la 
fin  de  Tannée  1859,  il  fut  nommé  médecin  de  l'hôpital  des  paraly- 
tiques et  des  épileptiques  de  Londres;  il  resta  à  la  tête  de  cet 
important  service  jusqu'en  1868. 

On  le  retrouve,  en  1863,  professeur  de  physiologie  et  de  patho- 
logie du  système  nerveux  à  l'Université  d'Harvard,  aux  Etats-Unis. 

En  1867,  il  rentre  en  France.  En  1868,  il  fonda  avec  ses  amis 
Vulpian  et  Charcot  les  Archives  de  physiologie  normale  et  patholo- 
giquey  dont  il  devait  rester  seul  directeur  en  1889.  La  même  année, 
il  fut  chargé  du  cours  de  pathologie  comparée  et  expérimentale  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris,  qu'il  professa,  avec  un  grand  succès, 
de  1869  à  1872.  Au  moment  de  la  guerre  de  1870,  il  se  trouvait  en 
voyage  aux  États-Unis  ;  il  y  fit  des  conférences  dont  il  envoya  le 
produit  en  France,  pour  les  blessés. 

En  1872,  ayant  abandonné  son  cours  à  la  Faculté  de  médecine, 
afin  que  Vulpian  pût  prendre  cette  chaire  et  laisser  à  Charcot  celle 
d'anatomie  pathologique  qu'il  occupait,  il  revint  encore  en  Amérique 
et  s'établit  à  New-York  comme  médecin.  Il  y  fonda  les  Archives  of 
scientiûc  and  practical  Medicine.  C'est  dans  ce  journal  que  parut 
son  premier  mémoire  sur  l'inhibition.  Trois  ans  après,  il  abandonne 
définitivement  les  Etats-Unis  et  va  habiter  Londres. 

D  rentrait,  à  Paris,  en  1875.  En  1877,  il  acceptait  la  chaire  de 
physiologie  de  l'Université  de  Genève.  Mais,  au  commencement  do 
l'année  suivante,  on  lui  offrit  la  chaire  de  médecine  expérimentale 
au  Collège  de  France;  Claude  Bernard,  qui  l'occupait,  venait  de 
mourir  ;  il  méritait  de  s'y  asseoir.  «  On  peut  vraiment  dire  qu'il  a 
dignement  soutenu  le  renom  de  la  chaire  »,  écrivait  le  journal  The 
Lancety  au  lendemain  même  de  sa  mort. 

Cette  dernière  partie  de  sa  vie  est  naturellement  mieux  connue. 
Jamais  son  activité  scientifique  ne  fut  plus  grande  ;  il  faisait  presque 
autant  d'expériences  et  découvrait  autant  de  faits  nouveaux  qu'à 
aucune  autre  époque  de  son  existence.  Les  honneurs  vinrent  alors 
le  trouver;  l'Académie  des  sciences  lui  décerna  le  prix  Lacaze,  en 
1881,  et  le  grand  prix  biennal,  en  1885;  et,  l'année  suivante,  l'élut 
dans  la  section  de  médecine  en  remplacement  de  Vulpian,  nommé 
secrétaire  perpétuel.  11  était  depuis  longtemps  membre  de  la  Société 
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royale  de  Londres,  où  il  avait  fait  la  Leçon  Croonienne,  en  1861, 
et  membre  d'une  foule  d'académies  et  de  sociétés  scientifiques  ou 
médicales.  Mais  le  titre  auquel  il  tenait  le  plus  fut  certainement 
celui  de  président  de  la  Société  de  biologie.  Il  avait  remplacé 
Paul  Bert  dans  ces  fonctions  quinquennales.  Gomme  il  aimait  pas- 
sionnément l'activité,  il  avait  pour  cette  Société  très  vivante  une 
réelle  tendresse,  quasi  paternelle,  pourrait-on  dire,  puisqu'il  restait 
un  de  ses  rares  membres  fondateurs,  s'intéressant  vivement  à  ses 
destinées,  s'occupant  ardemment  de  ses  affaires,  accueillant  avec 
une  bienveillance  pleine  de  cordialité  les  nouveau-venus,  écoutant 
et  lisant  avec  soin  tout  ce  que  Ton  y  faisait. 

L'œuvre  scientifique  de  Brown-Séquard  est  des  plus  considérables  ; 
non  seulement  il  a  étudié  avec  prédilection  un  grand  nombre  de 
questions  importantes,  mais  il  n'est  guère  de  parties  delà  physiologie 
qu'il  n'ait  plus  ou  moins  explorées  ;  indépendamment  de  ses  découvertes 
maîtresses,  il  a  trouvé  une  foule  de  faits  de  détail. 

Il  y  a  deux  formes  principales  de  l'esprit  scientifique  :  parnii  les 
savants,  les  uns,  doués  d'une  intelligence  critique  et  qui  possèdent 
à  un  haut  degré  la  faculté  d'analyse  minutieuse,  ont  accoutumé  de 
poursuivre  avec  une  patiente  ténacité  l'étude  complète  d'un  phéno- 
mène, s'attachant  étroitement  à  la  détermination  précise  de  toutes 
ses  conditions,  satisfaits  seulement  quand  leur  travail  se  présente 
achevé ,  pour  autant  que  la  connaissance  exacte  d'un  phénomène 
naturel  peut  être  achevée;  et  les  autres,  livrés  par  une  imagination 
dominatrice  à  plusieurs  idées  à  la  fois ,  veulent  se  hâter  de  les 
soumettre  toutes  à  la  vérification  expérimentale ,  entraînés  qu'ils 
sont  déjà  vers  de  nouvelles  recherches  ;  le  temps  leur  manque  alors 
pour  une  analyse  étendue  et  rigoureuse  des  faits;  c'est  assez  qu'ils 
en  aient  constaté  l'existence;  et  ils  poureuivent  leur  marche  rapide 
vers  les  réalités  inconnues  dont  ils  ont  l'intuition.  Ces  esprits  divina- 
teurs ne  rendent  sans  doute  pas  moins  de  services  à  la  science  que 
les  premiers.  Ne  convient-il  pas  de  penser  ici  comme  Oœthe,  deman- 
dant, choqué  de  se  voir  comparé  sans  cesse  à  Schiller,  pourquoi  l'on 
tenait  tant  à  savoir  lequel  des  deux  était  supérieur  à  l'autre  ;  ne 
fallait-il  pas  se  réjouir  plutôt  de  ce  qu'ils  étaient  différents  l'un  de 
l'autre?  A  la  vérité,  il  vaudrait  mieux  pour  le  progrès  régulier  de  la 
science  que  ces  deux  grandes  tendances  d'esprit  fussent  également 
fortes  chez  le  même  homme.  Mais  une  si  heureiise  disposition  mentale 
n'est  donnée  qu'à  de  très  rares  génies.  Elle  s'est  trouvée  éminente 
chez  Claude  Bernard.  Très  souvent,  d'ailleurs,  dans  la  société  con- 
temporaine, de  vulgaires  questions  matérielles  s'opposent  au  dévelop- 
pement harmonieux  des  esprits  les  mieux  doués.  L'antique  aphorisme 
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n'est  pas  moins  vrai  de  la  physiologie  que  de  la  médecine  :  ars 
lonffa,  vita  brevis..,  La  vie  est  courte;  et  encore  faut-il  souvent 
chercher  des  moyens  de  vivre;  et  les  expériences  sont  difficiles  et 
longues.  Comme  les  esprits  riches  ont  une  notion  plus  vive  du  temps 
qui  presse,  ils  se  laissent  pousser  en  avant  par  leurs  idées 
incessamment  renouvelées;  les  heures  qu'ils  prennent  aux  occupa- 
tions nécessaires,  ils  les  consacrent  d'instinct  à  des  recherches 
nouvelles,  plutôt  qu'au  définitif  établissement,  si  laborieux,  de  vérités 
qu'ils  jugent  acquises.  Brown-Séquard  fut  un  des  plus  grands 
découvreurs  de  faits  que  l'on  ait  jamais  vus. 

Il  serait  impossible  d'exposer  en  un  petit  nombre  de  pages  les  ré- 
sultats de  ses  innombrables  recherches.  On  peut  néanmoins  donner 
une  idée,  sans  doute  incomplète,  mais  assez  juste  encore  de  son 
œuvre,  en  rappelant  seulement  ses  principaux  travaux. 

C'est  assurément  la  physiologie  du  système  nerveux  que  Brown- 
Séquard  a  le  plus  étudiée.  Dès  sa  thèse  de  doctorat  en  médecine 
(Recherches  et  expériences  sur  la  physiologie  de  la  moelle  épinière^ 
Paris,  8  janvier  1846),  il  avait  trouvé  deux  faits  importants  :  le 
premier,  que  le  pouvoir  réflexe  de  la  moelle  épinière,  presque  nul 
après  que  la  moelle  a  été  séparée  de  l'encéphale,  augmente  ensuite 
graduellement;  et  le  second,  que  la  transmission  des  impressions 
sensitives  dans  la  moelle  ne  se  fait  pas  tant  par  les  cordons  posté- 
rieurs que  par  la  substance  grise.  Dans  des  recherches  ultérieures, 
il  est  revenu  sur  cette  question  du  rôle  de  la  substance  grise  comme 
conducteur  et  en  a  bien  montré  toute  la  réalité;  il  en  a  fait  une 
donnée  classique.  Toutes  ses  idées  à  ce  sujet  recevaient  encore,  il 
y  a  peu  d'années ,  de  la  découverte  de  la  syringomyélie ,  comme 
entité  morbide,  une  éclatante  confirmation. 

La  question  générale  de  la  transmission  des  impressions  sensitives 
ou  des  incitations  motrices  dans  la  moelle  l'a  d'ailleurs  beaucoup  et 
souvent  occupé  ;  ce  fut  une  de  ses  études  préférées.  Nous  pouvons 
difficilement  aujourd'hui  nous  faire  une  idée  des  discussions  passion- 
nées que  soulevèrent  de  1850  à  1860,  sinon  même  plus  tardivement 
encore,  les  idées  de  Brown-Séquard  sur  l'entrecroisement  dans  la 
moelle  des  éléments  conducteurs  de  la  sensibilité,  chez  les  animaux 
et  chez  l'homme.  Il  fallut  le  fameux  rapport  de  Broca  à  la  Société 
de  Biologie,  lu  le  21  juillet  1855,  au  nom  d'une  commission  composée 
de  Cl.  Bernard,  Bouley,  Broca,  Giraldès,  Goubaux,  Vulpian,  ,pour 
imposer  à  l'attention  les  expériences  dont  on  refusait  d'admettre  les 
résultats.  C'est  que,  aussi  bien,  ces  résultats  venaient  troubler  pro- 
fondément la  quiétude  scientifique  des  contemporains.  La  doctrine  de 
Ch.  Bell  sur  la  fonction  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  et  celle 
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des  cordons  antéro-latéraux,  les  uns,  seuls  conducteurs  de  la  sensi- 
bilité, et  les  autres,  exclusivement  moteurs,  cette  doctrine  si  simple 
et  si  claire,  complétée  par  Longet,  en  ce  qui  concerne  le  pouvoir 
excito-réflexe,  propriété  de  la  substance  grise,  avait  séduit  tous  les 
esprits.  Or,  comme  le  disait  excellemment  Broca,  «  les  belles 
expériences  de  M.  Brown-Séquard  viennent  de  renverser  pour 
toujours  cet  édifice  si  bien  cimenté...  Les  esprits  étaient  si  pré- 
venus en  faveur  de  la  doctrine  de  Gh.  Bell  que  les  premiers  tra- 
vaux de  M.  Brown-Séquard  furent  accueillis  avec  une  certaine 
méfiance,  et  n'obtinrent  qu'une  attention  passagère.  Notre  infati- 
gable collègue  ne  se  laissa  pas  décourager.  Il  continua  ses  recherches 
avec  persévérance,  il  varia  ses  expériences  à  l'infini,  il  sut  leur 
donner  une  forme  saisissante  qui  ne  laissa  prise  à  aucune  objection, 
et  lorsque  tout  récemment ,  au  retour  de  son  dernier  voyage 
d'Amérique,  il  vint  reprendre  sa  place  au  milieu  de  nous,  il  jugea 
qu'il  était  temps  de  mettre  la  Société  de  Biologie  en  demeure  de  se 
prononcer  sur  la  question  la  plus  fondamentale  de  la  physiologie 
du  système  nerveux.  »  El  Broca,  se  rendant  un  compte  exact  de  la 
portée  des  faits  découverts  par  son  collègue  de  la  Société,  terminait 
ainsi  son  rapport  :  «  A  aucune  époque  peut-être  la  physiologie  du 
système  nerveux  n'a  été  bouleversée  par  une  révolution  plus  radicale 
et  plus  rapide...»  Ces  belles  expériences  dont  parle  Broca,  c'était  la 
démonstration  du  trajet  complexe  des  impressions  sensitives  dans 
la  moelle,  de  l'importance  du  rôle  conducteur  de  la  substance  grise, 
du  fait  de  l'hyperesthésie  à  la  suite  de  la  section  des  cordons 
postérieurs,  etc  *.  De  l'ensemble  de  ces  recherches  et  d'autres  encore 
il  résulta,  entre  autres  conséquences,  qu'une  section  transversale 
d'une  moitié  de  la  moelle  détermine  une  paralysie  du  mouvement  du 
même  côté  et  une  paralysie  de  la  sensibilité  du  côté  opposé,  dans 
les  régions  qui  reçoivent  leurs  nerfs  de  la  partie  de  la  moelle 
située  au-dessous  de  la  section.  C'est  là  ce  qu'on  a  appelé  la  paralysie 
unilatérale  de  Brown-Séquard.  Celui-ci  en  effet  montra  que  le  même 
syndrome  peut  se  présenter  chez  l'homme;  à  la  suite  de  ses 
expériences,  les  médecins  et  les  chirurgiens  avaient  donc  le  moyen 
de  diagnostiquer  l'existence  de  certaines  lésions  unilatérales  de  la 
moelle. 


*  Le  phénomène  général  de  la  persistance  de  la  sensibilité  dans  le  segment 
inférieur  des  cordons  postérieurs  coupés,  qui  parut  si  étrange  ù  Tépoque  où 
Brown-Séquard  l'annonça  et  qui  devait  étonner  pendant  si  longtemps,  n'a-t-il  pas 
reçu  tout  récemment  sa  profonde  explication  anatomique,  depuis  que  Ramon  y 
Cjgal  a  montré  que  les  fibres  des  racines  postérieures  se  divisent  dans  la  subs- 
tance blanche  de  la  moelle  en  une  branche  ascendante  et  une  branche  descen- 
dante y 


C.-E.    BROWN-SÉQUÀRD.  507 

Quant  au  premier  fait  indiqué  par  Brown-Séquard  dans  sa  thèse, 
il  fut  aussi  le  point  de  départ  de  beaucoup  d'autres  recherches  qu'il 
poursuivit  à  diverses  reprises;  elles  le  conduisirent  toutes  à  admettre 
qu'il  suffit  d'une  très  petite  portion  de  substance  grise  pour  que  les 
réflexes  soient  conservés. 

Cette  partie  de  ses  travaux  concerne  autant  la  physiologie  générale 
du  système  nerveux  que  la  physiologie  spéciale  de  la  moelle.  Ici  les 
faits  nouveaux  découverts  par  Brown-Séquard  se  présentent  en 
foule  :  c'est  d'abord  une  étude  approfondie  de  l'énergie  avec  laquelle 
se  manifeste  la  faculté  réflexe  dans  les  diverses  classes  d'animaux  et 
suivant  l'âge  et  suivant  la  taille  (1849)  ;  ce  sont  des  recherches  sur 
les  caractères  des  mouvements  réflexes  en  rapport  avec  les  excita- 
tions (1857),  d'où  sont  sorties  des  données  tellement  répandues 
aujourd'hui  qu'elles  nous  paraissent  avoir  été  connues  de  tout 
temps;  et  c'est  aussi  une  belle  étude  de  l'influence  du  sang  oxygéné 
sur  la. sensibilité  et  sur  les  réflexes  (1858,  1860).  Ne  convient-il  pas 
de  rappeler  ici  cette  expérience  saisissante  qui  consiste,  après  la 
décapitation,  à  faire  reparaître,  sous  l'influence  d'une  injection  de 
sang  défibriné  saturé  d'oxygène,  la  sensibilité  et  l'excito-motricité 
dans  la  tête  du  chien  opéré  ?  Puis  ce  sont  les  expériences  qui  ont 
montré  pour  la  première  fois  que  des  lésions  de  la  moelle,  de  la 
moelle  allongée  ou  du  cerveau  peuvent  déterminer  dans  différents 
organes  des  congestions,  des  hémorragies  ou  des  (cdèmes  ou  de 
l'anémie  (1851,  1852,  1870,  1871),  et  que  des  irritations  du  système 
nerveux  peuvent  donner  lieu  à  des  altérations  des  sécrétions  ou  de 
la  nutrition  (1860)  ;  celles  qui  ont  montré  que  l'irritation  ou  la  lésion 
d'un  nerf  chez  l'homme  peut  produire  les  effets  les  plus  variés,  para- 
lysies, anesthésies,  sécrétions,  altérations  de  nutrition,  etc.,  du  côté 
opposé  à  celui  où  se  trouve  la  lésion  aussi  bien  que  du  même  côté 
(1859,  1869,  1870,  1871);  celles  qui  ont  prouvé  la  réalité  de  la  dou- 
leur dépendant  de  l'irritation  des  fibres  sensitives  des  muscles  (1850, 
4860);  celles  dans  lesquelles  il  s'est  efforcé  d'établir  le  mécanisme  de 
l'arrêt  des  mouvements  respiratoires  sous  des  influences  nerveuses 
(1871-72-73),  etc. 

D*un  grand  nombre  de  ces  faits  s'est  peu  à  peu  dégagée  une  loi 
générale  qui  constitue  certainement  un  des  plus  importants  résultats 
auxquels  soit  arrivé  Brown-Séquard  dans  cette  partie  de  son  œuvre; 
c'est  ce  que  l'on  pourrait  appeler  la  loi  du  rapport  réciproque  entre 
les  irritations  cérébro-bulbaires  et  les  irritations  nerveuses  périphé- 
riques ;  s*il  est  vrai  que  certaines  irritations  du  système  nerveux 
central  peuvent  déterminer  dans  des  points  éloignés  de  l'organisme 
des  troubles  divers,  il  n'est  pas  moins  vrai  que  l'irritation  d'un  nerf 
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périphérique  peut  amener  des  désordres  variés  dans  Tencéphale. 
Quand  on  voit  quelle  masse  de  faits  Brown-Séquard  avait  ras- 
semblés dans  cet  ordre  d'idées,  on  comprend  qu'il  soit  de  bonne 
heure  arrivé  à  cette  conception,  qui  lui  était  si  chère,  de  la  puissance 
que  possède  le  système  nerveux  d'agir  à  distance ,  suivant  son 
expression;  en  d'autres  termes,  une  lésion  d'un  point  limité  des 
centres  encéphalo-médullaires  est  susceptible  d'occasionner  dans 
des  organes  éloignés  des  altérations  diverses.  C'est  que  tout  un  jeu 
de  phénomènes  inter-centraux  peut  se  produire  qui  amène  ces 
effets  lointains;  une  irritation  d'une  partie  du  système  nerveux,  se 
propageant  à  une  autre  partie  de  ce  système  plus  ou  moins 
éloignée,  modifie  dynamiquement^  disait  Brown-Séquard,  les  pro- 
priétés et  le  fonctionnement  de  cette  dernière;  bien  plus,  elle  peut 
modifier,  en  se  propageant  de  cette  même  façon,  les  propriétés  et  le 
fonctionnement  des  organes  périphériques.  Et,  suivant  l'état  des 
régions  centrales  ainsi  ébranlées,  l'intensité  de  ces  effets  est  souvent 
disproportionnée  à  l'intensité  de  la  cause  excitatrice.  Quant  à  la 
nature  même  des  effets,  elle  est  double  :  c'est  tantôt  une  augmen- 
tation, tantôt  une  diminution  des  propriétés  et  de  l'activité  de  la 
partie  sur  laquelle  a  retenti  l'excitation  ;  la  section  transversale  du 
bulbe,  par  exemple,  diminue  l'excitabilité  d'une  grande  partie  de  la 
moelle  cervicale;  la  section  du  nerf  sciatique  augmente  l'excitabilité 
de  tout  un  côté  du  système  nerveux  central  et  diminue  celle  de 
l'autre  côté.  Que  d'expériences  de  ce  genre  a  faites  Brown-Séquard  ! 
il  ne  se  lassait  pas  d'accumuler  les  phénomènes  de  dynamogénie  et 
d'inhibition;  ces  termes  sont  aujourd'hui  compris  de  tous  les  physio- 
logistes et  de  tous  les  médecins.  Avant  lui  sans  doute  on  connaissait 
quelques  phénomènes  d'arrêt;  mais  on  ne  pouvait  voir  là  qu'un 
mode  de  fonctionnement  spécial,  propre  à  certains  nerfs  centrifuges  ; 
avec  une  grande  hardiesse  et  une  admirable  persévérance  il  a  géné- 
ralisé cette  notion,  montrant  dans  l'action  d'arrêt  une  forme  essentielle 
de  l'activité  de  toutes  les  parties  du  système  nerveux,  un  élément 
nerveux  quelconque  pouvant  être  inhibé  par  l'activité  d'un  autre. 
Il  serait  superflu,  à  l'heure  présente,  d'indiquer  les  conséquences 
de  cette  doctrine  de  l'inhibition,  en  physiologie,  en  pathologie, 
en  médecine  légale  (explication  d'un  grand  nombre  de  cas  de  mort 
subite),  et  jusqu'en  psychologie;  les  applications  en  sont  aussi 
nombreuses  qu'importantes.  La  conception  con'élative  des  actions 
dynamogéniques  ne  s'est  pas  encore  aussi  fortement  imposée  à 
tous  les  esprits  ;  cette  notion  cependant,  à  savoir  que  des  irritations 
centrales  ou  périphériques  peuvent  augmenter  rapidement  la  puis- 
sance d'action  ou  les  propriétés  de  parties  diverses  des  centres 
nerveux,  n'est  peut-être  pas  moins  grosse  de  conséquences;  et  il 
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faut  bien  reconnaître  que,  jusque  dans  ces  dernières  années,  Brown- 
Séquard  avait  apporté  à  l'appui  de  cette  idée,  tout  de  même 
qu'à  Tappui  de  la  théorie  des  actions  inhibitoires ,  un  nombre 
imposant  de  faits. 

La  conception  générale  des  actions  dynamogéniques  et  inhibi- 
toires n'est  pas  la  seule  idée  doctrinale  à  laquelle  Brown-Séquard 
ait  été  amené  par  l'étude  des  nombreux  faits  qu'il  avait  observés, 
d'irritations  nerveuses  agissant  à  distance  du  point  lésé,  pour  pro- 
duire ces  actions;  la  considération  de  ces  mêmes  faits  Ta  certaine- 
ment conduit  à  sa  théorie,  si  discutée,  des  fonctions  cérébrales.  Il 
avait  vu  si  souvent  des  phénomènes  de  paralysie  ou  d'anesthésie 
survenir  à  la  suite  de  lésions  des  parties  les  plus  diverses  de  l'encé- 
phale, et  de  quelque  côté  que  siégeât  la  lésion,  qu'il  ne  pouvait  ad- 
mettre les  délimitations  rigoureuses  des  centres  cérébraux  moteurs 
ou  sensoriels,  dont  les  physiologistes  et  les  cliniciens  surtout,  à  par- 
tir de  1875,  se  sont  appliqués  à  prouver  l'existence.  Mais,  montrant 
d'abord  par  des  faits,  et  cela  dès  1861-1862,  c'est-à-dire  bien  avant 
Goltz,  qu'il  est  nécessaire  de  distinguer  les  phénomènes  résultant 
d'une  irritation^  de  ceux  qui  dépendent  directement  de  la  perte  de 
fonction  de  la  partie  lésée,  puis  s'eflbrçant  d'établir  que  les  effets 
à  distance,  si  variés,  des  lésions  du  cerveau  s'expliquent  par  des 
actions  inhibitoires,  il  repoussa  avec  la  plus  grande  décision  la  doc- 
trine des  localisations  cérébrales.  Dans  cette  lutte  ardente  contre 
l'école  anatomo-pathologique,  il  a  été  moins  heureux  que  dans  celle 
qu'il  avait  autrefois  soutenue  pour  faire  accepter  ses  idées  sur  la 
physiologie  de  la  moelle.  Ce  n*estpas  qu'il  ait  apporté  moins  d'expé- 
riences et  moins  d'observations  à  l'appui  de  sa  théorie  et  contre  la 
doctrine  adverse.  Mais,  outre  que  celle-ci  a  pu  invoquer  aussi  en 
sa  faveur  bien  des  observations  probantes,  il  semble  que  l'on  ait 
quelquefois  fermé  les  yeux,  comme  systématiquement,  sur  la  valeur 
des  arguments  de  Brown-Séquard.  Il  était  si  simple  de  conclure 
toujours  du  symptôme  observé  au  rôle  de  la  partie  cérébrale  dé- 
truite. Les  choses,  cependant,  sont  peut-être  plus  complexes  en 
réalité.  Voilà  qu'aujourd'hui  l'on  est  obligé  d'admettre  déjà  que  les 
régions,  primitivement  considérées  comme  motrices,  sont  aussi 
sensitives. 

A  approfondir  la  question,  on  peut  d'ailleurs  se  demander  s'il  n'y  a 
pas,  dans  le  débat  qui  s'était  élevé  entre  les  localisateurs  et  Brown- 
Séquard,  un  malentendu  réciproque,  de  nature  doctrinale.  Au  fond 
des  idées  de  Brown-Séquard  sur  les  fonctions  du  cerveau  apparaît, 
en  effet,  une  pensée  directrice,  principe  purement  théorique,  qu'il 
n'a,  du  reste,  je  crois,  jamais  émis.  Des  considérations  de  toute 
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sorte  nous  engagent  à  nous  représenter  les  éléments  anatomiques  de 
même  origine  comme  essentiellement  doués  des  mêmes  capacités  ; 
ils  doivent  donc  être  aptes  à  remplir  les  mêmes  fonctions.  N'est-ce 
pas  pour  cela  qu'il  nous  semble  rationnel  de  reconnaître  aux  gan- 
glions sympathiques  le  pouvoir  réflexe,  attribut  caractéristique  des 
centres  nerveux?  De  même,  dans  un  autre  ordre  d'idées,  s'étonne- 
t-on  beaucoup  de  voir  les  glandes  de  la  muqueuse  intestinale 
sécréter  dans  certaines  conditions  un  ferment  sacchariftant  et  un 
ferment  peptonisant,  comme  les  cellules  du  pancréas?  Tous  les 
êpithéliums  de  même  provenance  ont  virtuellement  et  à  Torigino 
les  mêmes  propriétés.  Aussi  est-il  permis  de  croire  que  la  concep- 
tion des  centres  corticaux  parfaitement  distincts,  h  laquelle  on  arriva 
vers  1875-1880,  est  un  peu  étroite.  Il  en  sera  peut-être  du  cerveau 
comme  de  la  moelle.  Peu  à  peu  on  a  reconnu  que  les  centres  vaso- 
moteui*s,  les  centres  sudoripares  n'occupent  pas  des  régions  exacte- 
ment circonscrites,  mais  qu'ils  s'échelonnent  en  quelque  sorte  tout 
le  long  de  Taxe  médullaire,  sans  limites  rigoureuses.  Cependant  il 
faut  bien  admettre  —  et  c'est  l'autre  face  de  la  question  —  qu'il  s'est 
produit,  au  cours  de  l'évolution  des  organismes,  des  différenciations 
fonctionnelles  ;  pour  cette  raison,  les  fonctions  cellulaires  sont  à  la 
fois  variées  et  localisées.  Ici  apparaît  dans  toute  sa  valeur  le  principe 
de  la  division  du  travail.  Cette  division  du  travail  est  la  cause  des 
différences  physiologiques  dans  des  tissus  de  même  origine,  c'est- 
à-dire  primitivement  doués  en  puissance  des  mêmes  propriétés.  En 
somme,  l'identité  radicale  des  propriétés  cellulaires,  dans  des  élé- 
ments d'origine  commune,  apparaît  comme  limitée  par  les  différen- 
ciations fonctionnelles  et  par  la  subordination  de  fonctions  qui  en 
résulte.  Et  c'est  alors  une  question  de  fait  qui  se  pose,  de  savoir  si 
dans  un  tissu  donné  tous  les  éléments  ont  conservé  les  mêmes  pro- 
priétés et  une  activité  identique,  ou  bien  dans  quelle  mesure  ils  se 
sont  physiologiquement  différenciés.  Cette  question  de  fait  est-elle 
complètement  et  définitivement  résolue  pour  l'encéphale?  Si  même 
on  la  tenait  pour  résolue,  et  dans  le  sens  conforme  à  la  doctrine  des 
localisations,  il  resterait  encore  à  voir  si  dans  des  cellules  diffé- 
renciées la  restitution  de  propriétés  primitives  ne  peut  jamais  se 
produire.  Schiff  a  vu  les  cellules  glandulaires  de  la  muqueuse  intes- 
tinale suppléer  celles  du  pancréas  détruit ,  dans  leurs  pouvoirs 
sacchariftant  et  peptonisant.  A  la  vérité,  cette  suppléance  peut-elle 
être  parfaite?  Le  retour  physiologique  des  éléments  cellulaires  vers 
la  commune  origine  peut-il  être  intégral  ?  Pour  reprendre  l'exemple 
cité  plus  haut,  les  cellules  des  glandes  intestinalei  ne  parviennent 
pas  à  suppléer  celles  du  pancréas  dans  la  fonction,  éminemment 
différenciée,  que  possède  cet  organe  de  transformation  des  matériaux 
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sucrés.  En  ce  qui  concerne  le  cerveau,  on  sait  que  tout  de  suite, 
dès  les  premières  recherches  sur  les  localisations,  la  question  des 
suppléances  des  centres  les  uns  par  les  autres  s'est  fortement 
posée. 

Quoi  qu'il  doive  maintenant  advenir  de  la  doctrine  de  Brovirn-Sé- 
quard,  il  est  au  moins  curieux  de  remarquer  que  les  deux  parties, 
les  plus  considérables  à  coup  sûr*,  de  son  œuvre  relative  au  système 
nerveux,  l'ensemble  de  ses  recherches  sur  les  actions  dynamogé- 
uiiques  et  inhibitoires,  et  l'ensemble  de  ses  recherches  sur  les  fonc- 
tions de  l'encéphale,  sont  nées  des  mêmes  expériences,  se  sont 
développées  par  l'étude  des  mêmes  faits  et  se  rattachent  aux  mêmes 
idées  théoriques.  Ainsi  apparaît  dans  cette  œuvre  une  unité  pro- 
fonde; elle  n'est  nullement  confuse;  seule,  une  vue  superficielle, 
sous  la  masse  véritablement  énorme  d'expériences  accumulées  par 
Brown-Séquard  durant  tant  d'années  et  dispersées  dans  vingt 
recueils,  ne  pourrait  distinguer  la  pensée  une  et  forte.  Celle-ci,  as- 
surément, se  serait  cependant  mieux  dégagée  si  l'illustre  physiolo- 
giste avait  trouvé  le  temps  de  réunir  tous  ces  faits,  de  les  classer,  de 
les  coordonner  et,  les  expliquant  dans  leur  ensemble,  d'en  présenter 
une  critique  systématique  et  la  théorie  générale.  Bien  des  fois,  et 
l'année  dernière  encore,  il  a  voulu  entreprendre  ce  travail  ;  les  loisirs 
nécessaires  lui  ont  toujours  manqué. 

Parmi  toutes  ces  recherches  sur  la  physiologie  du  système 
nerveux,  on  en  peut  distinguer  qui  concernent  spécialement  les 
propriétés  et  les  fonctions  des  nerfs.  Les  plus  importantes  sans 
contredit  sont  relatives  aux  nerfs  vaso-moteurs.  C'est  un  point  de 
l'histoire  des  doctrines  physiologiques,  aujourd'hui  bien  établi: 
Brown-Séquard  partage  avec  Claude  Bernard  la  gloire  de  la  décou- 
verte des  vaso-constricteurs;  car,  si  Claude  Bernard  vit  Thyper- 
thermie  et  la  suractivité  de  la  circulation  consécutives  à  la  section  du 
sympathique  cervical  (1851-52),  c'est  Brown-Séquard  qui,  le  pre- 
mier [Philadelpbia  médical  Examiner,  août  1852),  fit  l'expérience 
décisive,  consistant  en  l'excitation  de  ce  nerf  dont  l'effet  est  de  res- 
serrer les  vaisseaux  dilatés  à  la  suite  de  la  section  et  de  refroidir 
considérablement  les  parties  dont  la  température  s'était  élevée. 
D'autre  part,,  on  lui  doit  aussi  la  connaissance  du  premier  exemple 
de  phénomène  vaso-moteur  réflexe,  alors  qu'il  découvrit  avec  Tho- 
lozan,  en  1851,  que,  lorsqu'on  plonge  une  main  dans  de  l'eau  très 
froide,  le  thermomètres  tenu  dans  l'autre  main^  indique  bientôt  un 
abaissement  de  température. 

*  Avec  868  études  8ur  la  physiologie  de  la  moelle. 
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Bien  d'autres  faits  seraient  encore  à  signaler,  concernant  les  vaso- 
moteurs  du  poumon  (1871),  Tinnervation  glandulaire  de  Testomac 
(1847,  1852),  la  sécrétion  sudorale  réflexe  (1849,  1859),  la  sécrétion 
réflexe  des  glandes  digestives  ou  des  glandes  mammaires  (1852, 
1869),  etc.  Il  convient  au  moins  de  mentionner  ses  expériences  établis- 
sant, dès  1853,  que  rexcitabililé  des  nerfs  sensitifs  est  une  propriété 
absolument  distincte  de  la  conductibilité  des  impressions  sensitives. 
On  sait  comme  cette  question  a  été,  depuis,  bien  étudiée  en  Allemagne 
et  que  la  distinction  dont  il  s*agit  entre  la  conductibilité  et  l'excita- 
bilité a  été  faite  aussi  pour  les  nerfs  moteurs. 

On  ne  saurait  donner  une  idée  complète  de  Tœuvre  de  Brown- 
Séquard  sur  le  système  nerveux,  si  Ton  oubliait  la  partie  patholo- 
gique, si  considérable,  de  cette  œuvre.  J'ai  déjà  eu  Toccasion, 
chemin  faisant,  d'en  signaler  quelques  points.  Mais  ce  que  l'on 
trouve  ici  de  plus  important,  c'est  à  coup  sûr  sa  belle  découveile  de 
répilepsie  expérimentale  et  l'étude  approfondie  qu'il  en  sut  faire;  la 
première  mention  de  ce  phénomène  remonte  à  l'année  1850  et  en  1892 
il  publiait  encore  à  ce  sujet  des  faits  très  intéressants.  Ces  expé- 
riences l'ont  conduit  naturellement  à  des  recherches  sur  l'épilepsie 
humaine,  dont  il  a  éclairé  plusieurs  points. 

De  ses  recherches  sur  l'épilepsie  par  lésion  expérimentale  du  sys- 
tème ner\'eux  est  sortie  une  notion  capitale,  la  possibilité  de  la  trans- 
mission par  hérédité  d'altérations  accidentelles  (1859, 1860,  1870-72- 
75).  Cette  donnée  si  grosse  de  conséquences  pour  toute  théorie  de 
l'hérédité,  et  dont  Darvm  avait  compris  immédiatement  la  haute 
portée,  repose  sur  un  nombre  prodigieux  d'expériences;  aucun  argu- 
ment ne  peut  prévaloir  là-contre. 

Ainsi  la  physiologie  de  la  moelle  profondément  modifiée,  la  con- 
naissance exacte  des  réflexes  augmentée,  les  actions  inhibitoires 
généralisées  et  la  théorie  de  l'inhibition  créée,  les  actions  dynamo- 
géniques  révélées,  la  physiologie  des  nerfs  enrichie,  la  pathologie 
du  système  nerveux  agrandie,  voilà  l'œuvre  considérable  de  Brown- 
Séquard.  Mais  ce  n'est  encore  qu'une  partie  de  son  œuvre. 

On  peut  ranger  sous  le  titre  de  physiologie  générale  un  très  grand 
nombre  de  ses  travaux.  Ses  recherches  sur  les  propriétés  physiolo- 
giques du  sang  rouge  et  du  sang  noir  (1857-58)  et  sur  Tinfluence 
excitante  de  l'acide  carbonique  font  époque  dans  l'histoire  de  l'as- 
phyxie et  nous  ont  appris,  d'autre  part,  beaucoup'deïaits  importants 
sur  le  rôle  du  sang  et  sur  la  vie  des  muscles  et  du  système  nerveux 
et  de  tous  les  tissus  en  général.  Le  grand  mémoire  publié  sur  ce 
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sujet  par  Brown-Séquard  en  1858,  dans  son  Journal^  constitue  cer- 
tainement un  de  ses  meilleurs  et  do  ses  plus  féconds  travaux^  C'est 
la  même  année  et  en  tête  de  ce  Journal  qu'il  rédigea  un  essai,  très 
remarquable,  suivant  l'expression  de  Marey  {Du  mouvement  dans  les 
fonctions  de  la  vie.  p.  70),de  généralisation  de  certains  phénomènes 
vitaux,  où  sont  exposées  douze  lois  relatives  aux  conditions  dans  les- 
quelles se  produisent,  s'accroissent  ou  s'épuisent  les  actions  ner- 
veuses et  musculaires.  A  lire  aujourd'hui  cet  essai  et  ce  mémoire, 
on  est  surpris  à  la  fois  de  n'y  pas  apprendre  autant  qu'on  pourrait 
le  croire  et  de  voir  que  presque  toutes  ces  idées,  si  connues  et 
presque  banales,  ne  l'étaient  pas  alors  et  résultent  d'expériences 
propres  à  l'auteur.  Ainsi  ces  notions  ont  peu  à  peu  pénétré  intime- 
ment la  physiologie.  Plus  tard  Brown-Séquard  trouva  encore  l'ac- 
tion anesthésiante  de  l'acide  carbonique,  sur  laquelle  il  a  rapporté 
un  grand  nombre  de  faits  curieux. 

L'importance  n'est  pas  moindre  de  ses  recherches  sur  les  mouve- 
ments rythmicjues  des  muscles  après  la  mort  (1849,  1853)  et  sur 
l'existence  de  contractions  rythmiques  dans  les  conduits  excréteurs 
des  glandes  et  dans  le  jabot  et  l'œsophage  des  oiseaux  (1853-58). 
Tous  ces  faits  ont  été  vérifiés  depuis  et  leur  signification  a  été  accep- 
tée. A  côté  se  placent  naturellement  ses  travaux  sur  la  rigidité  cada- 
vérique, dont  les  résultats  ont  été  si  longtemps  contestés,  par  un 
certain  nombre  de  physiologistes  du  moins,  mais  que  beaucoup  ten- 
dent enfin  à  admettre  aujourd'hui  ;  c'est  en  1851  qu'il  annonça  pour 
la  première  ibis  que  les  muscles  rigides  peuvent  recouvrer  l'irrita- 
bilité, et  il  s'est  occupé  de  cette  question  jusque  dans  ces  dernières 
années.  Dans  le  même  ordre  de  faits,  il  importe' encore  de  rappeler 
la  si  curieuse  et  intéressante  découverte  de  l'action  directe  de  la  lu- 
mière sur  l'iris  et  des  effets  et  des  conditions  de  cette  action  (1847, 
1849,  1856,  1859). 

Il  a  été  donné  à  Brown-Séquard  de  concevoir  encore  dans  la  der- 
nière partie  de  sa  vie  une  grande  et  féconde  idée  physiologique.  Le 
premier  germe  de  cette  conception,  qui  fut  tout  de  suite  accueillie 
avec  faveur,  des  glandes  à  sécrétion  interne^  doit  être  cherché  dans 
son  remarquable  travail  de  1856  sur  les  fonctions  des  capsules  sur- 
rénales ;  ayant  observé  que  l'extirpation  de  ces  organes  est  toujours 
suivie  de  mort,  il  se  posa  nettement  la  question  :  quelles  sont  les 
substances  qui,  portées  à  ces  glandes  par  le  sang,  y  sont  modifiées, 
et  quels  sont  les  produits  de  ces  modifications  que  le  sang  emporte 
en  sortant  des  capsules?  11  y  a  donc  des  glandes  qui  déversent  dans 
le  sang  des  substances  nécessaires  à  la  vie  ;  c'est  cette  idée  géné- 
rale qu'il  développa  dans  son  cours  de  1869,  à  la  Faculté  de  Méde- 
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cine  de  Paris,  et  qu'il  reprit,  on  sait  avec  quelle  énergie  et  aussi 
quelle  foi  vigoureuse  en  son  œuvre,  vingt  ans  plus  tard,  en  1889, 
à  l'occasion  de  ses  recherches  sur  l'action  physiologique  du  suc 
testiculaire.  A  quoi  bon  rappeler  comme  à  ce  sujet  il  a  été  attaqué 
et  raillé  de  bien  des  côtés?  La  malignité  envieuse  ou  le  dénigrement 
frivole  ont  même  suspecté  son  désintéressement;  et  ses  amis,  qui 
connaissaient  d'ailleurs  tant  de  preuves  de  cet  absolu  désintéresse- 
ment, l'ont  pu  justement  constater  encore  en  cette  circonstance;  ils 
savent,  en  effet,  que  ces  recherches  n'ont  jamais  été  pour  lui  que 
l'occasion  de  sacrifices  matériels.  Il  semble  qu'au  milieu  de  tout  ce 
bruit  on  ait  oublié  deux  choses  :  la  première,  c'est  que  le  système 
nerveux  des  animaux  privés  de  testicules  est  notoirement  dans  un 
état  d'infériorité,  et  par  suite  qu'il  n'y  a  rien  d'irrationnel  à  supposer, 
comme  l'a  fait  tout  d'abord  Brown-Séquard,  que  ces  glandes  sé- 
crètent, outre  la  liqueur  séminale,  une  substance  agissant  sur  le 
système  nerveux  pour  en  augmenter  les  puissances;  et  la  seconde, 
c'est  qu'il  est  parfaitement  possible,  au  point  de  vue  de  la  physio- 
logie générale,  qu'une  glande  produise  une  telle  substance,  puisque 
certaines  cellules  végétales  élaborent  des  composés  dont  l'action  sur 
le  système  nerveux  est  extrêmement  énergique.  L'expérience  sou- 
veraine avait  seule  à  prononcer  d'ailleurs  ;  c'est  ce  que  savait  bien 
Brovvn-Séquard,  qui,  en  dépit  de  tout,  poursuivait  sa  route,  accu- 
mulant les  faits,  suivant  son  habitude.  Quant  à  la  valeur  de  Tidée 
même  des  sécrétions  internes,  elle  n'est  plus  discutable,  depuis  les 
découvertes  récentes  sur  le  rôle  du  pancréas  dans  la  fonction  glycé- 
mique,  sur  la  fonction  des  capsules  surrénales,  sur  celle  de  la  glande 
thyroïde,  etc.  ;  et  il  n'est  pas  douteux,  d'autre  part,  que  son  auteur 
a  inventé  une  nouvelle  méthode  thérapeutique,  dont  le  traitement 
du  myxœdùuie  par  le  liquide  thyroïdien  suffirait  seul  à  prouver 
l'excellence. 

Tels  sont  les  résultats  des  principaux  travaux  de  Brown-Séquard. 
Mais  ce  n'est  pas  là  toute  son  œuvre  physiologique;  ce  n'en  est  que  la 
partie  écrite.  Chez  lui,  l'homme  fut  inséparable  du  savant;  ou  plutôt 
le  savant  fut  presque  tout  l'homme*.  Le  but  de  toute  sa  vie  a  été  de 

*  De  là  sans  doute  le  mépris  complet  quMl  eut  toujours  de  sa  sauté,  des  condi- 
tions de  son  existence  et  de  son  existence  même,  dès  qu*il  s'agissait  de  ses 
recherches  scientifiques.  Ainsi  il  se  rendit  très  malade  ù  force,  pour  des  recherchet* 
sur  la  digestion,  d'avaler  des  morceaux  d'épongé  attachés  à  une  0celle,  qu'il 
retirait  ensuite  de  son  estomac,  imbibés  de  suc  gastrique.  U  n'hésita  même  pas 
un  jour  (expérience  faito  en  1851),  pour  ses  études  sur  les  propriétés  du  sang 
rouge  et  du  sang  noir,  à  injecter  dans  un  bras  de  supplicié,  treize  heures 
après  la  décapitation,  environ  une  demi-livre  de  son  propre  sang,  obtenu  par 
saignée*  On  pourrait  citer  plusieurs  autres  faits  du  même  genre. 
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servir  la  physiologie;  et  c*est  la  servir,  pensait-il,  que  d'être  utile  à 
ceux  qui  la  servent  vraiment;  et,  comme  il  avait  Tâme  généreuse,  il 
ne  manqua  jamais  à  cette  règle  qu*il  paraissait  s'être  faite.  Son  accueil 
était  d'une  rare  bienveillance.  11  se  plaisait  donc  à  aider  de  toutes 
façons  ceux  qui  lui  semblaient  mériter  cette  aide;  et,  étant  d'une 
bonté  délicate,  il  savait  qu'il  fallait  souvent  prévenir  les  demandes. 
On  connaît  qu'il  a  fait  beaucoup  de  bien  ;  on  ne  connaît  pas  tout 
le  bien  qu'il  a  fait. 

Ces  qualités  de  cœur  sans  doute,  peut-être  autant  que  sa  grande 
renommée  et  son  extraordinaire  activité,  expliquent  son  rôle  comme 
directeur  des  Archives  de  physiologie  et  comme  président  de  la 
Société  de  Biologie.  Il  a  été,  dans  toute  la  force  du  terme,  l'âme  de 
ce  journal,  depuis  qu'il  le  dirigeait  seul,  depuis  le  !•'  janvier  1889, 
comme  il  avait  été  l'âme  du  Journal  de  la  physiologie^  de  1858  à 
1864;  il  écrivait  partout,  demandant  des  mémoires,  indiquant  des 
travaux,  toujours  stimulant  ses  collaborateurs  ;  il  était  particulière- 
ment attentif  à  surprendre  toute  marque  de  talent  chez  les  jeunes 
expérimentateurs;  il  leur  ouvrait  largement  les  Archives  et  leur 
prodiguait  de  sûrs  encouragements.  Il  a  donc  fait  beaucoup  tra- 
vailler autour  de  lui.  Tel  il  fut  aussi  à  la  Société  de  Biologie,  applau- 
dissant sincèrement  à  tout  fait  nouveau,  à  toute  expérience  ingé- 
nieuse, à  toute  étude  exacte;  bien  mieux,  s'en  réjouissant,  quel 
qu'en  fût  l'auteur.  Car  sa  loyauté  n'avait  d'égale  que  son  désinté- 
ressement; et  il  aimait  la  science  pour  elle-même. 

Aussi  peut-on,  sans  hésiter,  lui  appliquer  ce' que  Renan  a  dit  de 
Claude  Bernard  :  «  Aux  grands  hommes  de  tous  les  âges,  nous  com- 
parons sans  crainte  ces  caractères  scientifiques,  attachés  unique- 
ment à  la  recherche  de  la  vérité,  indifférents  à  la  fortune,  souvent 
fiers  de  leur  pauvreté,  souriant  des  honneurs  qu'on  leur  offre,  aussi 
indifférents  à  la  louange  qu'au  dénigrement,  sûrs  de  la  valeur  de  ce 
qu'ils  font,  et  heureux,  car  ils  ont  la  vérité.  Grandes  assurément 
sont  les  joies  que  donne  une  croyance  assurée  sur  les  choses  divines; 
mais  le  bonheur  intime  du  savant  les  égale;  car  il  sent  qu'il  tra- 
vaille à  une  œuvre  d'éternité,  et  qu'il  appartient  à  la  phalange  de 
ceux  dont  on  peut  dire  :  Opéra  eorum  sequuntur  illos.    » 

A  l'étranger  il  était  considéré  comme  un  des  plus  grands  maîtres 
de  la  physiologie.  Les  journaux  anglais  et  américains  jugèrent  sa 
mort  une  perte  irréparable.  En  Italie,  le  professeur  A.  Mosso  écrivait 
récemment  {Illastrazione  italiana^  n"  19,  1894)  :  «  La  sympathie 
profonde  qui  entourait  Brown-Séquard  dans  tous  les  pays  se  mani- 
festa au  congrès  international  de  Rome,  quand  le  professeur  Bou- 
chard, des  larmes  aux  yeux,  lut  à  la  section  de  physiologie  le 
télégramme  qui  lui  annonçait  la  mort  de  l'illustre  savant.  L'assem- 
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blée  se  leva,  prise  d'une  respectueuse  douleur  et  sur   Tinvitalion 

du  président  décida  d'envoyer  un  télégramme  de  condoléances  à  1 

l'Académie  des  sciences  de  Paris...  La  solennité  de  cette  démonstra-  ' 

tion  spontanée  des  physiologistes  réunis  à  Rome  et  l'expression  du 

regret  de  tant  de  médecins  *...  sont  d'autant  plus  saisissantes  que 

ce  même  jour,  à  Paris,  avait  lieu,  de  la  façon  la  plus  modeste,  les 

obsèques  de  Brown-Séquard.  » 

E.    GLEY. 


*  Une  di^monstralion  analogue  eut  lieu  en  effet  dans  la  section  de  pathologie 
interne. 


TRAVAUX   ORIGINAUX 


CONTRIBUTION   A  L  ETUDE 

DE  LA 

CONDUCTIBILITÉ   ÉLECTRIQUE    DES   NERFS 

DANS    DIVERSES    CONDITIONS    PHYSIOLOGIQUES 
Par  le  professeur  AUO.  CHARPENTIER 


Je  ne  me  propose  pas  ici  de  faire  Tétude  complète  de  la  conducti« 
bilité  électrique  des  nerfs  ;  cette  étude  a  déjà  occupé,  sans  résultats 
bien  définitifs  d^ailleurs,  un  grand  nombre  d'investigateurs,  depuis 
Person  (1830)  jusqu'à  Alt  et  Schmidt  (1893)  (il  faut  citer  surtout  Har- 
leess,  Matteucci,  Eckard,  Herinann).  Mon  but  est  plus  limité  ;  il  se 
rattache  à  la  solution  d'une  question  posée  dans  un  de  mes  derniers 
mémoires*,  à  savoir,  quelle  est  la  modification  apportée  à  l'excitation 
faradique  par  son  passage  à  travers,  une  certaine  longueur  de  nerf. 
Cette  modification  est  importante  ;  elle  s'est  manifestée,  on  se  le  rap- 
pelle, par  la  production  d'interféreaces  dans  certaines  conditions  de 
l'excitation  faradique  unipolaire.  J'ai  poursuivi  depuis  lors  l'étude  de 
ces  interférences,  et  j'ai  pu  confirmer  et  étendre  mes  premiers  faits  : 
mais  cette  étude  n'est  pas  encore  complète,  et  je  me  réserve  de  la 
publier  ultérieurement.  Pour  le  moment,  je  me  contente  de  détacher 
de  mes  recherches  une  partie  accessoire  qui  a  trait  à  la  connaissance 
d'un  des  factem*s  principaux  de  l'excitation  électrique  du  nerf.  Le 
problème  est  le  suivant  :  lorsque  des  courants  faradiques  sont  appli- 
qués à  un  nerf  dans  des  conditions  analogues  à  celles  où  je  me  suis 
placé  dans  mes  expériences,  quelle  résistance  rencontrent-ils  sur 

*  Arcb.  de  pbysiol.^  octobre  1893. 
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leur  passage,  et  commeat  varie  cette  résistance  dans  les  diverse> 
conditions  physiologiques  où  peut  se  produire  rezcitation? 

I.  —  n  ne  pouvait  s'agir,  dans  ces  expériences  sur  le  nerf  in  situ. 
d'appliquer  les  méthodes  longues  et  délicates  que  l'on  emploie  ordi- 
nairement en  physique,  et  qui  sont  plus  ou  moins  dérivées  de  celle 
du  pont  de  Wlieatstone.  J'ai  d'ailleurs  eu  recours  plusieurs  fois  à 
cette  dernière  pour  contrôler  certains  résultats,  et  j'ai  toujours  trouvé 
une  concordance  suffisante.  Mais  je  me  suis  surtout  attaché  à  trouver 
une  méthode  qui  permit  d'opérer  rapidement  et  dans  les  condition^ 
mêmes  de  l'excitation  physiologique,  plutôt  que  de  rechercher,  inu- 
tUement  d'ailleurs,  une  précision  al^olue  qui  n'est  pas  compatible 
avec  les  données  du  problème  :  nous  allons  voir  en  effet  à  combieo 
d'influences  diverses  est  soumise  la  résistance  du  nerf,  et  combien 
facilement  elle  varie  sous  les  yeux  mêmes  de  l'expérimentateur  ;  il 
serait  donc  absolument  illusoire,  lorsqu'il  s'agit  de  plusieurs  dizaines 
de  miihers  d'ohms,  de  vouloir  faire  des  mesures  à  un  ohm  ou  même 
à  dix  ohms  près,  tandis  que  les  variations  normales  dans  le  cours 
d'une  expérience  se  chiffrent  par  centaines  d'ohms  pour  le  moin5. 
Je  me  suis  donc  contenté  de  déterminer  aussi  nettement  que  pos- 
sible  les  deux  ou  trois  premiers  chiffres  du  nombre  exprimant  la  ré- 
sistance:  et  cette  détermination,  ma  méthode  la  permet  facilement, 
dès  qu'on  en  a  un  peu  l'habitude. 

Elle  est  basée  sur  le  fait  suivant  :  si  on  fait  passer  dans  le  circuit 
d'un  téléphone  une  série  de  courants  d'induction  tels  que  ceux  qui 
servent  à  l'excitation  faradique  des  nerfs,  l'intensité  du  son  émis  par 
le  téléphone,  et  correspondant  à  des  courants  d'une  force  déterminée, 
dépendra  de  la  résistance  du  circuit  :  si  l'on  interpose  des  résistance^ 
de  plus  en  plus  fortes,  le  son  diminuera  de  plus  en  plus  '  ;  or,  le  nerf 
constitue  une  résistance  considérable,  et  si  l'on  fait  passer  ces  cou- 
rants à  travers  même  une  faible  longueur  de  nerf,  le  son  est  nette- 
ment diminué.  Ce  n'est  pas  cette  diminution  en  elle-même  qu'il  s'agit 
d'apprécier,  la  chose  serait  très  difficile,  mais  on  peut  comparer  le 
son  ainsi  diminué  avec  le  son  produit  de  la  même  façon  lorsque  le 
nerf  est  remplacé  par  des  résistances  étalonnées  dont  on  peut  conti- 
nuellement faire  varier  la  valeur  ;  les  deux  sons  n'auront  la  même 
intensité  que  lorsque  la  résistance  étalonnée  atteindra  la  même  valeur 
que  celle  du  nerf;  si  elle  est  plus  faible  ou  plus  forte,  le  son  corres- 
pondant sera  plus  ou  moins  intense  que  celui  du  nerf.  La  seule 
limite  à  la  sensibilité  de  la  méthode,  c'est  la  limite  de  la  sensi- 
bilité de  Toreille  dans  la  perception  des  différences  d'intensité  du 

*  Je  me  suis  assuré  que  V intensité  du  son,  pour  une  résisUnce  donnée,  ëUit 
todépendante  du  degré  de  self-induction  de  celte  résistance. 
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.  ^  ^  son  ;  cette  sensibilité  n'est  pas  très  grande,  mais  elle  Test  cependant 

assez  pour  effectuer  les  mesures  de  résistance  dans  les  limites  que 

•?-: -y*  j'ai  indiquées.  Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  d'étudier  la  sensibilité  diffé- 

.  :  -:  rentielle.de  l'appareil  auditif;  je  dois  dire  toutefois  que  la  présente 

v---^  méthode  peut  s'appliquer  pai*faitement  à  sa  mesure,  mieux  que  les 

i  :  ,.  ^  méthodes  précédentes,  qui  manquent  de  bases  précises  et  qui  ont 

^      ,  donné  pour  la  fraction  différentielle   des  nombres  beaucoup  trop 

.".^.  élevés  (1/3  au  moins  d'après  Schaffhâutl,  Renz  et  Wolff,  etc.)  ;  si  une 

.-_i  ^  résistance  R  existe  dans  le  circuit  du  téléphone  pour  un  son  donné 

.  ^....  et  qu'il  faille  retrancher  une  résistance  x  pour  rendre  le  son  plus 

^.  .^,  fort  à  un  degré  juste  suffisant  pour  être  distingué  du  précédent, 

^  -"  1 

rintensité  du  premier  étant  proportionnelle  à  :=,  celle  du  second 

^'r'—-       à  ^ ,  la  fraction  différentielle,  ou  plus  petite  différence  percep- 

X 

-  -        tible,  sera ;  si  on  ajoute  au  contraire  une  résistance  jr,  de  ma- 

^ ,.,-. .       nière  à  rendre  le  second  son  plus  faible  que  le  premier,  la  fraction 

.  1  .-  X 

.:-  *.  différentielle  sera  ^— —  ;  dans  ces  conditions  j'ai  reconnu  que  lasen- 
rrrr:^  H  +  jr 

^.\;  ;.       sibilité  de  l'oreille  était  en  général  au  moins  dix  fois  plus  grande  que 
les  auteurs  précédents  ne  l'admettaient;  je  ne  veux  pas  préciser 
^,  ^,       davantage  pour  le  moment,  il  serait  trop  long  d'entrer  dans  le  détail 
*.  _^        des  nombreuses  conditions  qui  influant  sur  cette  sensibilité,  j'ai  seu- 
lement voulu  montrer,  et  on  le  verra  mieux  encore  tout  à  l'heure, 
.'l,v      qu'elle  est  bien  suffisante  pour  le  degré  d'approximation  exigé  par 

".^^      mes  recherches. 
^/ y  Voici  de  quelle  façon  l'expérience  est  conduite  dans  la  mesure 

• '"  d'une  résistance  nerveuse  : 

•  ':^^' 

•  "  ^  "'  En  premier  lieu,  les  courants  passant  par  le  nerf  et  envoyés  au  lélé- 
■■''•^'^-'  '  phone  sont,  comme  je  Fai  dit,  des  courants  induits  ;  ils  sont  empruntés  ù 
.  :frVi  ■'-  la  bobine  secondaire  à  fil  fin  du  chariot  de  Du  Bois-Reymond,  la  môme 
.  fi;.:  '  qui  me  sert  pour  mes  excitations  unipolaires  ;  seulement  ici,  il  y  a  né- 

.;  c.r  cessairement  un  fil  de  retour  à  la  bobine,  le  nerf  est  donc  excité  bipoloi- 
,^  -:^.  rement  (sauf  dans  certains  cas  que  j*indiquerai).  Les  interruptions  du 
courant  primaire  sont  produites  par  des  diapasons  électriques  de  50,  100 
ou  500  vibrations  doubles  par  seconde,  suivant  les  indications. 

A  partir  de  la  borne  A  de  la  bobine  induite  {fig,  1,  schématique),  le 
circuit  secondaire  se  divise  en  deux  branches  :  Tune  se  relie  à  Texcita- 
teur  MN,  dont  les  deux  pointes  M  et  N  peuvent  être  plus  ou  moins  éloi- 
gnées Tune  de  Tautre  et  supportent  le  nerf  sur  lequel  on  veut  opérer  ; 
Fautre  branche  se  relie  à  une  caisse  de  résistances  étalonnées  ou  a  un 
rhéostat  à  liquide  qui  remplit  le  même  office  ;  ces  deux  branches  se  ter- 


-V  t' 
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minent  Tune  à  la  borne  C,  Tautre  à  la  borne  D  d*une  clef  à  double  contact 

du  genre  Morse  ou  d*un  commutateur  de  Dueretet,  dont  une  troisième 
borne  intermédiaire  reçoit  un  conducteur  fixe  qui  se 
rend  à  l'un  des  pôles  du  téléphone  T  ;  l'autre  pôle  de  ce 
téléphone  est  rattaché  directement  à  la  seconde  borne  (B) 
de  la  bobine  induite.  Suivant  qu*on  établit  le  contact 
d*un  côté  ou  de  Tautre  en  appuyant  sur  Fun  des  boutons 
de  la  clef  CD,  on  envoie  dans  le  téléphone  le  courant 
qui  a  passé  par  le  nerf  ou  celui  qui  a  traversé  Tétalon 
de  résistance.  Ce  passage  du  courant  d'un  côté  ou 
de  l'autre  se  fait  instantanément,  et  les  alternatives 
peuvent  être  rendues  très  fréquentes,  la  clef  se  ma- 
nœuvrant avec  la  plus  grande  facilité  à  Taide  de  deux 
doigts. 

L'oreille  placée  contre  le  téléphone,  fixé  solidement, 
compare  ainsi  les  deux  sons  aussi  vite  et  aussi  souvent 
qu'elle  veut.  Pour  la  commodité  de  cette  comparaison, 
chaque  son  ne  doit  pas  durer  longtemps  et  les  pas- 
sages de  l'un  à  l'autre  doivent  être  assez  fréquents. 
L'oreille,  en  effet,  perd  très  vite  la  mémoire  exacte  de 
l'intensité  sonore,  et  de  plus  sa  sensibilité  s'émousse 
rapidement  lorsque  l'impression  auditive  a  une  certaine 

durée.  Ainsi  donc,  on  doit  pouvoir  faire  des  comparaisons  fréquentes, 

brèves  et  se  succédant  sans  intervalle. 


Kig.  1. 


La  perception  auditive  ne  se  fait  pas  aussi  bien  pour  tous  les  de- 
grés d'intensité  sonore.  On  réalisera  facilement  l'intensité  la  plus 
favorable  en  modifiant  la  distance  de  la  bobine  induite  par  rapport  à 
la  bobine  primaire.  Il  faut  rechercher  une  intensité  moyenne,  ni  trop 
faible,  ni  trop  forte. 

Le  plus  grand  obstacle  qu'on  rencontre  dans  la  comparaison  des 
deux  sons  est  qu'ils  n'ont  pas  tout  à  fait  le  même  timbre  ;  il  faut 
alors  beaucoup  d'attention  et  surtout  beaucoup  d'habitude  pour  ap- 
précier leur  intensité  relative  sans  se  laisser  tromper  par  le  caractère 
plus  ou  moins  sourd  ou  plus  ou  moins  criard  de  l'un  des  sons  par 
rapport  à  l'autre. 

L'expérience  exige  un  certain  silence  ;  le  plus  profond  est  le  meil- 
leur ;  il  conviait  tout  au  moins  de  se  placer  dans  une  pièce  donnant 
dans  une  cour  tranquille,  éloignée  d'une  rue  trop  passante.  On  bou- 
chera l'oreille  inoccupée;  on  pourrait  aussi,  et  de  préférence,  y 
adapter  un  second  téléphone  semblable  au  premier,  en  les  reliant  en 
dérivation. 

L'excitateur  étant  placé  de  manière  à  supporter  le  nerf  soulevé  et 
isolé  des  tissusj  on  applique  l'oreille  au  téléphone  et  on  écouté  le  son 
émis  par  celui-ci,  tandis  que  la  clef  appuie  sur  c;on  manœuvre  alors 
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la  clef  de  façon  à  faire  passer  le  coui*ant  par  l'étalon  de  résistance  ; 
on  juge  si  le  son  est  plus  ou  moins  fort  que  le  précèdent  ;  on  répète 
au  besoin  la  comparaison  par  brèves  alternatives  ;  si  le  son  est  plus 
fort,  on  introduit  de  nouvelles  résistances  en  R;  s'il  est  trop  faible, 
on  diminue  la  résistance  en  R  ;  cela  jusqu'à  ce  que  les  deux  sons  pa- 
raissent bien  égaux.  On  peut  même,  pour  plus  de  précision,  déter- 
miner la  limite  supérieure  et  la  limite  inférieure  de  la  résistance  in- 
troduite en  R  et  pour  lesquelles  les  deux  sons  continuent  à  paraître 
égaux,  et  on  en  prend  la  moyenne. 

Il  peut  y  avoir  avantage  à  prendre,  au  lieu  d'une  caisse  de  résis- 
tance, dont  on  ne  peut  faire  varier  la  valeur  que  par  changements 
brusques,  un  rhéostat  à  variation  continue  ;  le  rhéostat  de  Wheats- 
tone  serait  indiqué,  mais  il  ne  mérite  pas  toute  confiance,  et  il  n'est 
pas  assez  résistant  ;  mieux  vaut  un  rhéostat  à  liquide,  comprenant 
une  solution  de  sulfate  de  cuivre  dont  on  fait  passer  une  colonne  de 
longueur  variable  entre  deux  électrodes  de  cuivre,  et  dont  on  a  dé- 
terminé préalablement  la  résistance  par  unité  de  longueur. 

II.  —  Tout  d'abord,  cherchons  à  nous  rendre  compte  de  l'espèce 
de  résistance  que  rencontrent  les  courants  lorsqu'ils  parcourent  une 
certaine  longueur  d'un  nerf  laissé 
en  place^  et  seulement  plus  ou 
moins  isolé  des  tissus  dans  sa  partie 
moyenne.  Ce  n'est  pas  une  résistance 
simple,  analogue  à  celle  d'un  fil  plus 
ou  moins  conducteur  qu'on  intercale  „.     ^ 

dans  un  circuit.  Le  courant,  en  effet, 

parcourt  le  nerf  non  seulement  dans  sa  portion  comprise  entre  les 
électrodes  (ou  extrémités  de  l'excitateur),  mais  il  s'établit  en  outre 
une  voie  de  dérivation  très  importante  qui  réunit  les  électrodes  pai' 
l'intermédiaire  des  tissus.  Ainsi,  dans  la  figure  2,  soient  a  ei  b  les 
deux  électrodes  :  supposons  au  courant  un  sens  quelconque,  soit  par 
exemple  a  un  pôle  positif  et  b  un  pôle  négatif  ;  en  partant  de  a,  une 
partie  du  courant  rejoint  le  pôle  b  par  le  chemin  le  plus  court,  c'est- 
à-dire  par  la  portion  de  nerf  ab  ;  mais  une  autre  partie  parcourt  le 
nerf  en  sens  inverse  jusqu'au  point  c  où  le  nerf  est  en  contact  avec 
les  tissus  sous-jacents,  se  distribue  à  partir  de  ce  point  dans  toute  la 
masse  des  tissus  en  se  divisant  et  formant  des  lignes  de  flux  mul- 
tiples ei  plus  ou  moins  complexes  (quelques-unes  sont  indiquées 
tout  à  fait  schématiquement  en  pointillé  dans  la  figure),  se  retrouve 
au  point  d  où  le  nerf  touche  les^tissus  dans  l'autre  sens,  et  parcourt 
finalement  le  nerf  jusqu'au  pôle  négatif  A,  en  sens  inverse  du  cir- 
cuit direct  ab. 
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Cette  dérivation  par  les  tissus  est  très  importante  ;  par  leur  masse 
beaucoup  plus  considérable  et  leur  conductibilité  spécifique  généra- 
lement plus  grande,  ils  ofirent  au  couraat  une  voie  de  résistance 
relativement  très  faible.  Pour  en  donner  une  idée,  dans  une  expé- 
rience, Texcitateur  placé  sur  le  nerf  sciatique  de  la  grenouille,  avec 
ses  branches  écartées  de  5  millimètres,  me  donne  en  moyenne  une 
résistance  de  40,000  ohms  (et  ce  chiffre  est  évidemment  très  inférieur 
à  la  résistance  réelle  du  nerf),  tandis  que  le  môme  excitateur,  placé 
sur  les  muscles  de  la  cuisse,  ne  donne  plus  que  900  ohms,  résistance 
presque  cinquante  fois  moindre. 

Seulement,  Timportance  de  la  dérivation  par  les  tissus  diminuera 
si  Von  soulève  davantage  le  nerf^  de  façon  à  Tisoler  sur  une  plus 
grande  longueur,  car  alors  les  portions  nerveuses  a  c  et  A  rf  de  la  dé- 
rivation augmenteront  et  introduiront  dans  la  voie  a  cdb  du  courant 
une  résistance  de  plus  en  plus  considérable.  La  résistanct^ 
apparente  totale  en  sera  elle-même  augmentée,  et  nous  ne  devrons 
pas  nous  étonner  si  nous  obtenons,  avec  le  nerf  très  soulevé,  des 
chiffres  plus  élevés  qu'avec  le  nerf  isolé  au  minimum. 

Si  nous  interceptons  la  voie  de  dérivation  par  les  tissus,  nous  ob- 
tiendrons encore  une  résistance  plus  forte.  Le  nerf  coupé  nous  don- 
nera en  effet  des  chiffres  très  élevés. 

Généralement  dans  ce  travail  nous  rechercherons,  non  pas  la  résis- 
tance simple  du  nerf  sectionné,  ce  qui,  nous  le  verrons,  placerait 
l'organe  dans  de  très  mauvaises  conditions  physiologiques  et  même 
physiques,  mais  la  résistance  complexe  définie  tout  à  Theure. 

Disons  même  résistance  apparente^  car  nous  verrons  que  celte 
résistance  doit  traduire,  même  envisagée  dans  le  nerf  seul,  des  phé- 
nomènes complexes. 

IIL  —  Sur  des  nerfs  différents,  la  même  longueur  de  nerf,  dans 
des  conditions  expérimentales  aussi  semblables  que  possible,  donne 
lies  chiffres  qui  peuvent  différer  plus  ou  moins;  c'est  surtout  affaire 
de  gi*osseur,  nous  n'avons  pas  à  nous  arrêter  là-dessus;  ce  qui  nous 
intéresse,  c'est  plutôt  l'influence  comparative  de  plusieurs  conditions 
sur  le  même  nerf. 

Je  dois  dire,  une  fois  pour  toutes,  que  j'ai  opéré  exclusivement 
i9ur  le  sciatique  de  la  grenouille. 

(a).  Influence  de  la  longueur  de  nerf.  —  La  résistance  apparente 
du  nerf  augmente  avec  la  longueur  comprise  entre  les  électrodes, 
mais  pas  proportionnellement  à  cette  longueur. 

Exemple  (6  janvier). 

Longueur  2«"»,5 R  =  29,700  ohms. 

—        5  millimètres R  =  28,000      — 
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Autre  exemple  (20  janvier). 

Longueur  2  miirimètres R  =  17,000  ohms. 

—  6  millimètres R  =  32,000      — 

—  10  millimètres R=:  35,000      — 

J'ai  prié  M.  Guilloz  de  contrôler  spécialement  ce  fait  en  opérant 
par  la'méthode  du  pont  de  Wheatstone,  modifiée  par  Kohlrausch  (télé- 
phone remplaçant  le  galvanomètre)  ;  il  a  obtenu  des  résultats  ana- 
logues. 

Ainsi,  la  résistance  apparente  croît  beaucoup  moins  vite  que  la 
longueur  du  nerf;  cela  s'explique  facilement,  en  remarquant  que, 
pour  un  môme  soulèvement  de  cet  organe,  lorsqu'on  accroît  l'écar- 
iement  des  électrodes,  on  diminue  d'autre  part  la  longueur  de  nerf 
placée  en  dehors  et  on  affaiblit  la  résistance  de  la  voie  de  dérivation 
par  les  tissus. 

(A).  Influence  du  soulèvement  du  nerf.  —  J'ai  dit  plus  haut  que 
le  soulèvement  augmente  la  résistance  apparente.  En  voici  des 
exemples  : 

Exemple  (12  janvier).  —  En  soulevant  le  nerf  à  son  maximum,  la  ré- 
sistance, pour  une  longueur  de  5  millimètres,  est  de  44,000  ohms.  En 
rabaissant  le  plus  possible,  tout  en  laissant  la  partie  entre  les  électrodes 
isolée  des  tissus,  je  puis  descendre  à  25,000.  Toutefois,  ce  nombre  est 
probablement  trop  faible  ;  on  peut  même  trouver  des  chiffres  moindres, 
voici  comment  :  le  nerf,  en  se  rapprochant  des  tissus,  se  raccorde  avec 
ceux-ci  par  capillarité,  par  du  sérum  qui,  soit  sous  forme  de  lames,  soit 
sous  forme  de  gouttelettes,  adhère  aux  électrodes  et  conduit  le  courant 
aux  tissus  sur  une  longueur  plus  ou  moins  grande  qui  diminue  la  partie 
libre  du  nerf. 

Ce  fait  de  l'adhérence  de  lames  liquides  s'étendant  du  nerf  aux 
tissus  est  de  la  plus  grande  importance  technique;  il  est  indispen- 
sable de  l'éviter;  lorsque  de  telles  lames  existent,  et  surtout  lors- 
qu'elles occupent  tout  l'intervalle  situé  entre  le  nerf  et  les  parties 
sousrjacentes,  l'expérience  est  absolument  faussée  ;  elles  sont  heu- 
reusement faciles  à  éviter  ou  à  détruire. 

En  prenant  toutes  les  précautions  possibles,  j'obtiens  le  même 
jour,  pour  la  résistance  dans  le  cas  du  soulèvement  minimum,  le 
chiffre  de  82,000  ohms. 

Autre  exemple  (20  janvier).  —  Soulèvement  faible,  R  =  17,000  ohms 
(pour  une  longueur  de  2"»")  ;  soulèvement  fort,  R  =  25,000  ohms.  (Chiffres 
de  M.  Guilloz,  méthode  du  pont  de  Wheatstone.) 
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(c).  In/Iuence  du  degré  d'humidité  du  nerf.  —  11  s'agit  ici  d'une 
influence  capitale,  celle  qui  explique  les  divergences  considérables 
qu'on  peut  obtenir  dans  des  conditions  en  apparence  identiques. 

Un  nerf  soulevé  sur  l'excitateur  donne  une  résistance  qui  aug- 
mente à  vue  d'œil,  si  on  la  répète  plusieurs  fois  successivement;  à 
une  ou  deux  minutes  d'intervalle,  on  obtient  des  nombres  tout  à  fait 
différents.  Cela  tient  uniquement  à  ce  fait  que  le  nerf  placé  dans 
l'air  se  dessèche  peu  à  peu,  et  la  résistance  du  nerf  desséché  est 
énormément  plus  grande  que  celle  du  nerf  frais  ;  il  suffit  de  minimes 
différences  dans  le  degré  d'humectation  du  nerf  pour  exercer  une 
influence  très  appréciable. 

D'ailleurs,  en  opérant  chaque  fois  avec  le  nerf  humecté  à  son 
maximum,  soit  à  l'aide  de  sérum,  soit  avec  la  solution  normale  de 
chlorure  de  sodium  à  0,75  p.  1000,  on  obtient  les  mêmes  chiffres, 
seulement  il  faut  éviter  les  adhérences  de  gouttes  liquides  aux  élec- 
trodes ou  aux  points  de  contact  du  nerf  et  des  tissus. 

Il  y  a  là  une  cause  d'erreur  très  importante  à  éviter. 

(d)  Influence  du  refroidissement,  —  J'ai  voulu  savoir  dans  quel 
sens  s'exerce  l'influence  de  la  température  sur  la  résistance  du  nerf. 
Prenant  un  cas  extrême,  j'ai  porté  le  nerf  à  la  température  de  zéro 
pendant  quelque  temps,  puis  j'ai  déterminé  la  résistance  comparati- 
vement à  ce  qu'elle  était  à  la  température  ordinaire  du  laboratoire 
(17*  environ).  Il  fallait,  pour  que  l'expérience  fut  probante,  que  le  nerf 
fût  maintenu  dans  les  mêmes  conditions  de  soulèvement,  de  longueur 
et  d'humectation.  Pour  cela,  la  résistance  du  nerf  étant  déterminée 
comme  d'habitude,  je  laissais  à  demeure  l'excitateur  fixé  à  un  sup- 
port, puis  je  le  recouvrais  de  glace  fondante  pilée  que  je  laissais  en 
contact  avec  lui  pendant  plusieurs  minutes.  Il  n'y  avait  pas  à  songer 
à  déterminer  la  résistance  pendant  que  le  nerf  était  au  milieu  de  la 
glace,  car  on  eût  mesuré  alors  réellement  la  résistance  de  l'eau  à  0* 
imbibant  le  nerf  et  la  masse  de  glace.  On  ne  peut  donc  opérer  qu'a- 
près avoir  enlevé  complètement  cette  dernière,  et  encore  faut-il  se 
prémunir  contre  l'influence  exercée  par  l'eau  qui  reste  adhérente 
en  couche  assez  notable  aux  électrodes  et  à  la  surface  du  nerf;  cette 
adhérence  est  augmentée  par  la  présence  d'une  sorte  de  boue  formée 
de  particules  de  glace  humide;  aussi  trouve-t-on  régulièrement  la 
résistance  diminuée  en  apparence;  mais  si  l'on  enlève  soigneusement 
et  rapidement  cette  couche  adhérente,  surtout  au  contact  des  élec- 
trodes, la  résistance  est  plus  grande  qu'à  la  température  ordinaire. 
Voilà  pour  le  sens  de  l'influence  exercée  par  le  froid  ;  quant  à  sa 
grandeur,  il  faudra  des  expériences  multipliées  et  dirigées  sur  ce 
point  spécial  pour  la  fixer  avec  précision. 
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(e).  Influence  de  la  fréquence  des  courants  excitateurs.  —  On  sait 
que  dans  les  conducteurs  métalliques,  la  résistance  au  passage  des 
courants  intermittents  à  alternatives  assez  fréquentes,  augmente  avec 
le  nombre  de  ces  alternatives,  si  bien  qu*on  a  pu  dire  que  dans  les 
courants  à  haute  fréquence  Félectricité  reste  confinée  à  la  couche 
superficielle  du  conducteur  et  ne  pénètre  pas  dans  son  intérieur;  la 
section  apparente  du  fil  est  ainsi  notablement  diminuée,  et  la  résis- 
tance augmente  d*autant. 

Dans  le  cas  du  nerf,  nous  assistons  à  un .  phénomène  exactement 
opposé  (au  moins  dans  la  limite  de  mes  expériences)  ;  j*ai  vu  tou- 
jours la  résistance  apparente  diminuer  quand  la  fréquence  des  excita- 
tions s'élève. 

Exemple  (6  janvier).  —  Longueur  de  nerf,  6  millimètros.  La  fréquence 
est  réglée  par  des  diapasons  interrupteurs  sur  le  courant  primaire. 

50  interruptions  par  seconde R  =  35,000  ohms. 

100  —  —  R  =  30,000      — 

500  —  —  R  =  25,000      — 

Autre  exemple  (là  janvier).  —  I^ongueur  de  nerf,  5  millimètres. 

iOO  interruptions  par  seconde R  =  50,000  ohms. 

600  —  —  R  =  42,000      — 

Ce  fait  paraît  au  premier  abord  difficile  à  interpréter.  On  pourrait 
cependant  faire  intervenir  ici  les  forces  électro-motrices  de  polarisa- 
tion, qui  tendent  à  augmenter  la  résistance  apparente  et  qui  ont  d'au- 
tant moins  le  temps  de  se  développer  que  la  fréquence  des  courants 
est  plus  grande.  Je  me  contente  pour  le  moment  de  mentionner  le 
fait,  sur  lequel  je  n'ai  pas  le  temps  d'insister  aujourd'hui  ;  mais  je  me 
réserve  d'y  revenir  dans  un  prochaiq  mémoire  *. 

(/).  Influence  du  degré  d'excitation  du  nerf.  —  Un  autre  point  qui 
m'a  occupé,  c'est  de  rechercher  si  l'intensité  du  fonctionnement  du 
nerf  modifie  sa  résistance.  Ma  méthode  permet  cette  recherche.  En 
effet,  il  va  sans  dire  que  les  courants  induits  qui  passent  par 
le  nerf  dont  on  mesure  la  résistance  en  produisent  l'excitation.  Or, 
cette  excitation  peut  être  plus  ou  moins  violente  si  l'on  rapproche 
plus  ou  moins  la  bobine  induite  de  la  bobine  primaire.  On  peut  donc 
faire  varier  le  degré  du  fonctionnement  du  nerf  dans  de  larges  limites. 

'  Cette  influence  de  la  fréquence  pourrait  peut-être  expliquer  les  résultats  d*Alt 
et  Schmidt  (PÛûger^s  Archiv^  181tô)  qui,  opérant  avec  des  machines  électro- 
statiques, et  par  suite  avec  des  qscillations  probables  do  grande  fréquence,  ont 
trouvé,  contrairement  à  la  plupart  des  auteurs,  la  résistance  spéciflque  du  nerf 
beaucoup  plus  faible  que  celle  du  muscle. 
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Toutefois,  on  ne  peut  pas  Tafifaiblir  par  trop,  parce  que  le  téléphone 
parle  alors  trop  faiblement  ;  on  peut  en  revanche  porter  l'excitation 
au  maximum,  car  il  suffit  alors  d'éloigner  Toreille  du  téléphone  pour 
se  mettre  à  Tabri  d'une  violence  excessive  du  son  et  opérer  dans  des 
conditions  normales. 

Or,  dans  ces  limites  je  n'ai  pu  observer  de  différence  nette  dans 
la  résistance  avec  des  excitations  très  fortes  et  avec  des  excitations 
faibles  ou  modérées.  (Dubois-Reymond  avait  déjà  vu  que  la  tétanisa- 
tion  ne  changeait  pas  la  résistance  du  nerf.) 

Exemple  (25  janvier).  —  L^excitation  du  nerf  par  la  bobine  placée 
successivement  à  0  (maximum),  à  10*",5  et  a  15  centimètres,  m'a  donné 
dans  les  trois  cas  une  résistance  de  11,500  à  12,000  ohms  (longueur  de 
«erf,  2  millimètres). 

La  résistance  du  muscle  plus  ou  moins  fortement  excité  ne  m'a 
pas  d'ailleurs  paru  varier  davantage  : 

Expérience  (12  janvier).  —  Les  muscles  de  la  cuisse  sont  excités  par 
la  bobine  placée  successivement  à  0  (contraction  maxima),  à  12  centi- 
mètres (à  peine  quelques  trémulations),  à  32  centimètres  (aucune  con- 
traction), la  résistance  reste  sensiblement  la  môme,  900  ohms. 

Il  convient  toutefois,  pour  le  nerf,  de  répéter  les  expériences  avec 
des  excitations  très  faibles  et  inefficaces,  mais  la  méthode  reste  à 
trouver. 

(gr).  Influence  de  la  section  du  nerl.  —  D'après  ce  qui  a  été  dit 
dans  le  paragraphe  I,  nous  devons  nous  attendi*e  à  trouver  la  résis- 
tance augmentée  par  la  section  du  nerf.  C'est  ce  qui  a  lieu  en  efTet. 

Exemple  (6  janvier).  —  Le  nerf  en  place,  sur  une  longueur  de  6  milli- 
mètres et  avec  100  interruptions  ï)ar  seconde,  donne  une  résistance  de 
80,000  ohms.  Je  le  coupe  au-dessus  de  Texcitation,  la  résistance  devient 
supérieure  au  maximum  dont  je  dispose  ce  jour-là,  c'est-à-dire  40,000  ohms. 
Avec  cette  résistance  dans  la  branche  R,  le  son  est  encore  plus  intense 
qu'à  travers  le  nerf.  Je  réduis  alors  à  2™" ,5  l'intervalle  des  électrodes  ;  la 
résistance  du  nerf  au-dessous  de  la  section  est  de  25,000  ohms.  Je  coupe 
le  nerf  au-dessous  de  l'excitation  de  manière  à  en  faire  un  tronçon  isolé  ; 
In  résistance  devient  notablement  supérieure  à  40,000  ohms. 

Autre  exemple  (11  janvier).  —  Résistance  moyenne  sur  1  millimètres 
de  long,  40,000  ohms.  Section  du  nerf  au-dessus  et  au-dessous  de  l'exci- 
tation, de  manière  à  ne  garder  que  le  tronçon  placé  sur  les  électrodes,  la 
résistance  s'élève  à  78,000  ohms. 

Il  faut  veiller  dans  ces  recherches  au  dessèchement,  qui  s'opère 
plus  vite  sur  un  nerf  coupé  que  sur  un  nerf  en  place. 
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(A).  Interruption  de  la  continuité  physiologique  du  nerf.  —  Au 
lieu  de  sectionner  le  nerf,  on  peut  le  nouer  de  façon  à  ce  qu'il  no 
conduise  plus  Texcitation  motrice  naturelle  sans  interrompre  com- 
plètement sa  continuité  physique.  Voici  ce  que  m'a  donné  l'expé- 
rience : 

Expérience  (12  janvier).  —  La  résistance  du  nerf  soulevé  au  maximum ^ 
sur  une  longueur  de  5  millimètres  et  avec  500  interiniptions  par  seconde, 
est  de  44,000  ohms.  Je  fais  un  nœud  serré  au-dessus  de  Tcxcitation,  In 
résistance  maximum  tombe  à  40,000  ohms  ;  je  fais  un  second  nœud  serré 
au-dessous  de  l'excitation,  elle  s'abaisse  à  34,000.  Mais,  examinée  vingt- 
cinq  minutes  après,  dans  ce  tronçon  de  nerf  isolé  physiologiquement  par 
des  nœuds,  elle  s'est  élevée  a  52,000  ohms.  Il  persiste  une  certaine  con- 
ductibilité physique  dans  le  nerf,  car  si  on  l'abaisse  en  le  rapprochant  des 
tissus,  la  résistance  apparente  diminue  comme  sur  un  nerf  normal  ;  le 
nerf  entre  les  deux  nœuds  est  cependant  relativement  isolé  et  la  résis- 
tance augmente  dans  une  certaine  mesure.  Mais  l'abaissement  de  résis- 
tance du  début  est  remarquable.  Doit-on  l'expliquer  par  l'irritation  pro- 
duite par  les  nœuds  ?  Cela  est  probable,  bien  qu'on  n'en  voie  pas  encore 
nettement  le  mécanisme. 

Les  faits  suivants  nous  permettront  de  comprendre  qu'il  doit 
s'agir  ici  d'une  inhibition  momentanée  de  la  partie  cylindre-axile  du 
nerf. 

(i).  Résistance  du  nerf  écrasé.  —  On  sait  que  l'écrasement  du 
nerf  le  prive  de  ses  propriétés  physiologiques,  sauf  de  sa  conducti- 
bilité électrique.  On  va  voir  que  cette  conductibilité  est  même  con- 
sidérablement accrue.  Il  n'y  a  là-dessus  aucun  doute  possible. 

Exemple  (6  janvier).  —  Nerf  normal,  diapason  50  ;  sur  une  longueur 
de  2"",5  la  résistance  est  de  29,100  ohms.  J'écrase  le  nerf  sur  cette  lon- 
gueur et  un  peu  au  delà.  La  résistance  tombe  a  47,500  ohms. 

Autre  exemple  (10  janvier).  —  Longueur  de  nerf  2"»", 5,  résistance 
27,000  ;  après  écrasement,  résistance  19,000  ohms. 

Autre  exemple  (12  janvier).  —  Longueur  de  nerf  5  millimètres,  dia- 
pason 400  ;  résistance,  50,000  ;  après  écrasement,  36,000  ohms.  Avec  dia- 
pason 500,  résistance  du  nerf  sain,  42,000  ;  après  écrasement,  34,400. 

Inutile  de  multiplier  les  chiffres  ;  ils  sont  tous  concordants  et  montrent 
que  la  l'ésistance  du  nerf  écrasé,  c'est-à-dire  réduit  à  l'état  de  simple  con- 
ducteur, est  notablement  plus  faible  que  celle  du  nerf  intact. 

Ces  faits  ont  été  contrôlés  et  confirmés  par  la  méthode  du  i)ont  de 
Wheatstone. 

L'influence  du  soulèvement  se  fait  sentir  sur  le  nerf  écrasé  comme 
sur  le  nerf  sain. 
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L*influence  de  la  fréquence  des  courants  agit  aussi  dans  le  même 
sens,  bien  que  peut-être  à  un  moindre  degré.  (Il  faut  se  rappeler  que 
la  résistance  dont  il  s'agit  ici  est  la  résistance  composée  correspon- 
dant au  passage  du  courant  et  par  la  partie  écrasée  entre  les  élec- 
trodes et  par  la  voie  de  dérivation  traversant  les  tissus  et  qui  com- 
prend une  certaine  longueur  de  nerf  sain  ;  il  est  probable  que  cette 
dernière  seule  est  influencée  par  la  fréquence  des  courants.) 

Ainsi  donc,  la  perle  des  propriétés  physiologiques  du  nerf  par 
l'écrasement  se  traduit,  entre  autres  phénomènes,  par  une  dimi- 
nution de  résistance  d'environ  un  tieoa  en  moyenne.  C'est  là  un  fait 
important,  sur  lequel  nous  devons  nous  arrêter. 

Mais  auparavant,  nous  avons  à  nous  demander  si  c'est  un  fait 
général.  Nous  avons  d'autres  moyens  d'annihiler  le  nerf  au  point  de 
vue  physiologique,  en  hii  faisant  perdre  son  excitabilité  locale  et 
son  pouvoir  de  transmettre  Tinflux  moteur  volontaire  ou  réflexe.  La 
conductibilité  augmente-t-elle  alors  comme  dans  le  cas  de  l'écrase- 
ment? Pour  répondre  à  cette  question,  je  me  suis  adressé  à  la 
cocaïne  et  au  curare,  à  l'influence  desquels  j'ai  soumis  le  nerf. 

(J),  Influence  de  la  cocaïne. — En  imbibant  le  nerf  d'une  solution  de 
cocaïne,  on  lui  fait  perdre  momentanément  ses  propriétés  physiologi- 
ques, comme  cela  a  lieu  pour  tous  les  autres  éléments  touchés  par  ce 
poison.  J'ai  employé  une  solution  à  4  0/0;  le  nerf  est  devenu  à  peu 
près  inexcitable  et  a  perdu  son  pouvoir  transmetteur.  Sa  résistance 
43tait  de  27,000  ohms  pour  une  longueur  d'excitation  de  2"",05.  Elle 
tombe  à  19,800  ohms.  Le  second  nerf  du  même  animal,  qui  avait 
sensiblement  la  même  conductibilité  que  le  premier,  est  ensuite 
écrasé;  sa  résistance  s'abaisse  alors  à  19,000  ohms.  On  voit  que 
c'est  à  peu  près  le  même  chifire  que  pour  le  nerf  cocaïnisé.  Un  nerf 
cocaïnisé  se  comporte  donc  au  point  de  vue  de  la  résistance,  comme 
un  nerf  écrasé  :  sa  conductibilité  augmente  dans  les  mêmes  propor- 
tions. 

(k).  Influence  du  curare.  —  L'influence  du  curare  doit  être  a 
priori  toute  autre  que  celle  de  la  cocaïne,  lorsqu'il  est  introduit  dans 
la  circulation  à  dose  physiologique,  c'est-à-dire  juste  suRisante 
pour  paralyser  les  plaques  motrices  sans  affecter  essentiellement  le 
cordon  nerveux.  En  eflet,  on  constate  après  un  affaiblissement  léger 
et  momentané  de  la  résistance,  que  celle-ci  se  relève  et  reste  à  son 
premier  niveau,  le  dépassant  parfois  de  très  peu.  Nous  reviendrons 
plus  tard  sur  ces  faits. 

La  résistance  du  nerf  et  son  travail  physiologique.  —  En  somme, 
tous  les  faits  précédents  nous  montrent  qu'un  nerf  qui  travaille,  dont 
la  partie  cylindre-axile  fonctionne,  a  une  résistance  apparente  plus 
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grande  que  le  même  organe  réduit  à  l'état  de  conducteur  inerte  de 
réiectricité  (de  Télectricité  seule,  car  un  tel  nerf  ne  conduit  ni  la 
chaleur,  ni  les  excitations  d'autre  sorte). 

Qu'a-tron  fait  en  écrasant  un  cordon  nerveux?  On  lui  a  laissé  sa 
composition  physico-chimique,  mais  non  sa  structure  normale,  on  a 
surtout  rompu  en  des  points  multipliés  la  continuité  de  ses  cylindre- 
axes.  Mais  on  ne  peut  dire  qu'en  le  cocaïnisant  on  ait  modifié  cette 
structure,  on  a  seulement  paralysé  son  fonctionnement,  on  l'a  em- 
pêché de  subir  les  modifications  intimes  qui  sont  corrélatives  de  la 
transmission  et  de  l'excitation  normale  :  dans  les  deux  cas  on  a 
suspendu  son  travail  physiologique  (expression  que  j'emprunte  aux 
belles  recherches  de  M.  Chauveau  sur  le  travail  musculaire). 

Tout  organe  qui  fonctionne,  qui  produit  une  énergie  extérieure 
quelconque,  absorbe  une  certaine  quantité  de  travail  intérieur  équi- 
valente; celle-ci  se  manifeste  plus  ou  moins  facilement,  on  peut  dire 
même  très  imparfaitement  dans  le  cas  du  nerf.  Or,  voici  un  côté  par 
lequel  le  travail  nerveux  interne  peut  se  manifester  :  on  sait  que  dans 
tout  circuit  électrique,  lorsqu'il  se  produit  quelque  part  du  travail,  la 
résistance  apparente  du  circuit  augmente.  Je  n'ai  pas  à  chercher 
pour  le  moment  par  quel  mécanisme  se  fait  cet  accroissement  :  or- 
dinairement ce  sont  des  forces  contre-électromotrices  qui  se  déve- 
loppent et  diminuent  l'intensité  du  courant;  ici,  il  serait  possible  de 
rechercher  et  de  retrouver  ces  forces  contre-électromotrices;  mais 
je  laisse  de  côté  ce  point  de  vue,  en  me  proposant  d'y  révenir.  Il 
suffit  pour  aujourd'hui  d'établir  le  fait  de  l'absorption  d'énergie  par 
le  fonctionnement  du  nerf.  Or,  cela  résulte  immédiatement  des  faits 
précédents  :  des  courants  parcourant  le  nerf  sont  nécessairement 
plus  intenses  sur  le  nerf  paralysé  que  sur  le  nerf  normal,  oii  ils  ren- 
contrent plus  de  résistance.  Le  nerf  qui  fonctiçnne  absorbe  donc 
une  certaine  quantité  de  ïénergie  électrique  qui  lui  est  fournie^ 
cette  énergie  est  probablement  transformée  en  travail  physiolo- 
gique de  transmission  et  d'excitation  nerveuses. 

Bien  qu'il  n'y  ait  là  qu'un  premier  pas  dans  une  voie  que  je  crois 
nouvelle,  on  entrevoit  dès  maintenant  la  possibilité  d'aborder  par 
des  mesures  précises  la  grosse  question  de  l'équivalence  du  travail 
nerveux.  Je  ne  vois  pas  d'impossibilité  absolue  à  ce  que  de  telles 
recherches  soient  appliquées  aux  centres  comme  aux  nerfs  eux- 
mêmes. 

Influence  de  f  habitude  ou  de  la  répétition  des  excitations.  —  Je 
terminerai  par  un  fait  qui  rentre  bien  dans  les  lois  précédentes  et 
qui  exprime  de  plus  physiquement  une  loi  biologique  bien  connue  :1a 
répétition  des  mêmes  actes  par  le  système  nerveux  exige  de  moins 
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en  moins  de  force»  absorbe  de  moiûs  en  moins  deJravaiL  Si  Ton 
répète  à  plusieurs  reprises  et  à  intervalles  sufltsants  la  détermination 
de  la  résistance  apparente  sur  le  nerf  sain,  détermination  qui  en- 
traine une  excitation  assez  forte  de  ce  nerf,  on  obtient,  en  eiïet,  des 
nombres  de  plus  en  plus  faibles. 

Ainsi,  dans  une  expérience  (10  janvier)  où  j*aî  pris  des  mesures 
multiples  de  résistance  à  6  ou  8  minutes  d'intervalle  les  unes  des 
autres,  le  nerf  droit  sain  (sur  une  longueur  de  2**" ,05)  m*ft  donné 
successivement  les  résistances  suivantes  :  26,000,  25,200,  24,800, 
28,200,  22,000,  20,000  ohms. 

Comme  contre^expérience,  le  nerf  gauche,  badigeonné  de  cocaïne 
et  ne  réagissant  pas,  m'a  fourni  des  chiffres  oscillant  peu  et  irrégu- 
lièrement autour  de  18,000  ohms. 

La  diminution  de  résistance  constatée  sur  le  nerf  sain  par  suite 
de  la  répétition  des  excitations,  et  qui  traduit  la  diminution  gra- 
duelle du  travail  physiologique  absorbé  par  le  fonctionnement,  est 
donc  liée  à  ce  fonctionnement  même  et  ne  se  constate  plus  sur  le 
nerf  qui  a  perdu  ses  propriétés  physiologiques. 

Les  faits  précédents  ne  sont  pas  les  seuls  intéressants  que  m'ait 
montré  Tétude  physiologique  de  la  résistance  apparente  des  nerfs. 
Je  renvoie  à  un  prochain  mémoire  le  complément  de  ces  premières 
expériences  et  l'exposé  d'une  méthode  toute  différente  et  des  ré- 
sultats qu'elle  m'a  donnés. 


II 

RECHERCHES 
SUR    LE    LIEU    DE    LA    FORMATION    DE    L'URÉE 

DANS     L^ORGANISME     DES     ANIMAUX 
Par  M.  M.  KAUFMANN 


L'urée  existe  toute  formée  dans  le  sang  qui  arrive  au  rein,  et  cette 
{glande  ne  joue,  par  rapport  à  cette  substance,  que  le  rôle  d'un  organe 
éliminateur. 

Cette  importante  donnée  physiologique,  définitivement  acquise  à 
la  science,  a  été  établie  par  les  recherches  expérimentales  d'un 
grand  nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels  il  faut  citer  surtout  Prévost 
et  Dumas*,  Tiedemann  et  Gmelin*,  Marchand',  Cl.  Bernard  et 
Barreswill*,  Picard*,  Meissner®,  Gréhant''',  von  Schrôder*,  etc« 

Mais  l'urée  apportée  au  rein  par  le  sang  artériel,  où  se  forme-trolle 
et  quel  est  son  mode  de  production  ? 

Sur  ces  deux  points,  les  opinions  sont  encore  partagées.  Les  uns 
pensent  que  Yurée  est  un  produit  de  déaulriiian  éos  «ifaiiniifioides 
de  tous  les  tissus,  que  par  conséquent  elle  se  forme  dans  tous  les 
points  de  l'organisme  ;  d'autres  soutiennent  que  cette  substance  se 
forme  exclusivement  dans  un  seul  organe,  le  foie,  et  qu'elle  résulte 
soit  de  certaines  métamorphoses  que  doivent  subir  les  albuminoïdes 

•  Annales  de  chimie  et  de  physique^  1823,  t.  XXIII,  p.  90. 

•  Zeitschrifi  fur  Physiologie^  t.  V,  p.  14. 

•  Répertoire  de  chimie  de  Gaultier  de  Claubry^  mars  1838,  n*  3;  Journal 
l'Expérience,  1839,  l.  II,  p.  43. 

•  Archives  générales  de  médecine,  1847,  l.  XIII,  p.  449. 

•  Thèse  de  Strasbourg,  1856. 

•  Zeitschritt  /.  rat,  Med,  (8),  Bd  XXVI,  p.  225;  Bd  XXXI,  p.  234-283. 
^  Thèse  de  la  Faculté  des  sciences  de  Paris,  1870. 

'  Arch.  f.  exp.  Pathul.  u.  Pharmak.,  t.  XIV,  XV  et  XVI. 
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pour  devenir  assimilables,  soit  de  la  transformation  de  certains  pro- 
duits de  déchets  déversés  dans  le  sang^  par  les  tissus,  produits 
toxiques  qui  deviendraient  inofîensifs  par  le  fait  de  leur  transforma- 
tion en  urée  et  de  leur  expulsion  sous  cette  nouvelle  forme  par  les 
reins. 

On  est  donc  loin  d*étre  d* accord  sur  la  signification  physiologique 
de  ce  produit,  et  on  est  encore  à  se  demander  si  sa  formation  est 
liée  au  mouvement  d'assimilation  ou  bien  au  mouvement  de  désassi- 
milation. 

Les  faits  expérimentaux  qui  se  rattachent  à  la  question  du  lieu  de 
la  formation  de  Turée  dans  Torganisme  animal  sont  empruntés  aux 
méthodes  suivantes  : 

l""  Dosage  comparatif  de  Turée  dans  le  sang  artériel  et  le  sang 
veineux  de  la  circulation  générale  ou  des  circulations  locales  ; 

2®  Circulations  artificielles  sur  des  organes  isolés  ; 
*    3*  Suppression  de  la  fonction  du  foie  sur  Tanimal  vivant  ; 

4''  Dosage  comparatif  de  l'urée  dans  le  sang  et  les  divers  tissus  de 
réconomie. 

I. — Résultats  fournis  par  la  méthode  du  dosage  comparatif  de  F  urée 
dans  le  sang  artériel  et  le  sang  veineux. 

Poiseuille  et  Gobley*  sont  les  premiers  expérimentateurs  qui  aient 
cherché  à  établir  les  différences  dans  la  teneur  en  urée  du  sang 
artériel  et  de  divers  sang  veineux.  Ils  ont  suivi  le  procédé  d'extrac- 
tion et  de  dosage  de  Wurtz.  Le  sang  était  coagulé  à  chaud  ;  le  liquide 
obtenu  par  flltration  était  évaporé,  puis  le  résidu  repris  par  l'alcool 
absolu  ;  le  liquide  alcoolique  était  évaporé  à  son  tour  et  le  résidu 
épuisé  par  l'éther.  Celui-ci  abandonna  des  cristaux  d'urée.  Ce  prin- 
cipe fut  dosé  ensuite  en  combinant  la  méthode  de  Bunsen  à  celle  de 
Liebig. 

Ils  sont  arrivés  aux  conclusions  suivantes  :  dans  certains  cas,  le 
sang  provenant  d'un  organe  contient  moins  d'urée  que  le  sang  qui 
s'y  rend  ;  dans  certains  autres  cas,  le  sang  provenant  d'un  organe 
contient  plus  d'urée  que  le  sang  qui  s'y  rend.  Ils  admettent  que  ces 
variations  dépendent  de  l'état  physiologique  de  l'animal,  mais  ils  ne 
font  pas  connaître  les  conditions  qui  déterminent  la  formation  ou  la 
consommation  d'urée  dans  les  tissus. 

D'après  Istomin',  le  proportion  d'urée  serait  moindre  dans  le  sang 

«  Poiseuille  et  Gobley,  Recherches  sur  l'urée  (Comptes  rendus^  1859,  t.  XLIX, 
II,  p.  1G4. 

'  V.  EsTOMiN,  Uber  die  Zersetzung  des  Hamstoffs  im  Blute  (Saint^Pctershourg 
mf^d.  Wochenschrift,  1876,  n»  25). 
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veineux  musculaire  que  dans  le  sang  artériel.  La  proportion  d'urée 
diminuerait  aussi  dans  le  sang  qui  sert  à  entretenir  la  circulation 
artificielle  dans  les  muscles.  Pour  cet  auteur,  le  muscle  consomme 
de  l'urée. 

En  1876,  Picard  *  a  dosé  Turée  du  sang  en  traitant  par  le  réactif 
de  Millon  le  liquide  obtenu  en  faisant  agir  la  chaleur  sur  le  sang 
mélangé  de  son  poids  de  sulfate  de  soude,  d'après  le  procédé  de 
Bernard  pour  le  dosage  du  sucre,  en  absorbant  l'acide  carbonique 
formé  par  la  baryte  et  en  décomposant  par  un  acide  le  carbonate  de 
baryte  dans  le  vide  de  la  machine  pneumatique  et  en  mesurant  volu- 
métriquement  CO*  dégagé.  Les  prises  de  sang  ont  été  faites  simul- 
tanément dans  les  deux  sortes  de  vaisseaux. 

n  a  trouvé  dans  le  sang  veineux  une  quantité  de  substances  dé- 
composables  par  le  réactif  de  Millon  plus  faible  que  celle  existant 
dans  le  sang  artériel.  Mais  il  a  reconnu  que  le  réactif  de  Millon 
décomposait,  outre  l'urée,  une  autre  substance,  et  que  c'est  cette 
dernière,  qui  est  éminemment  destructible,  qui  disparait  en  général 
dans  les  capillaires  ;  l'urée,  au  contraire,  reste  fixe  et  existe  dans  le 
sang  veineux  en  même  quantité  que  dans  le  sang  artériel. 

Gscheidlen  •  conclut  de  ses  recherches  qu'il  y  a  peu  de  différence 
entre  la  proportion  d'urne  du  sang  veineux  et  celle  du  sang  artériel  ; 
que  le  sang  de  la  veine  sus-hépatique  ne  contient  pas  plus  d'urée 
que  le  sang  pi*is  partout  ailleurs  dans  le  corps. 

Picard  »,  en  employant  toujours  la  même  méthode  d'extraction  et  de 
dosage,  a  repris  cette  question  en  1881.  La  conclusion  de  ses  nouvelles 
expériences  peut  se  résumer  ainsi  :  lorsqu'on  compare  les  sangs 
artériels  et  les  sangs  veineux,  on  trouve  que  tous  les  sangs  veineux 
contiennent  une  proportion  plus  élevée  d'urée,  à  l'exception  du 
liquide  qu'on  extrait  de  la  veine  rénale  d'un  animal  normal,  lequel 
est,  au  contraire,  moins  riche  en  urée.  On  voit  que  cette  conclusion 
est  différente  de  celle  que  le  même  auteur  avait  émise  en  1876.  A 
cette  époque,  il  n'avait  pas  trouvé  de  différence  dans  la  teneur  en 
urée  du  sang  artériel  et  veineux  ;  maintenant  il  trouve  toujours  une 
plus  forte  proportion  d'urée  dans  les  sangs  veineux. 

En  1884,  Gréhant  et  Quinquaud  *  ont  dosé  l'urée  du  sang  à  l'aide 

*  Picard,  Recherches  sur  Furée  du  sang  (Comptes  renduSj  1876,  t.  LXXXIII. 
p.  991  et  1179). 

'  Gscheidlen,  Studien  ûber  den  Ursprung  des  Harnstoffs  im  Tbierkôrper, 
Leipzig,  1871. 

'  Picard,  Recherches  sur  les  quantités  d*urée  du  sang  (Journ.  de  l'anat.  et 
de  la  pbysiol.,  1881,  p.  590). 

*  Grkhant  et  Quinquaud,  Sur  la  distribution  de  Turée  dans  le  sang  {Comptes 
rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  1884,  p.  162). 

ArGH.  de  PHTS.,  5"  SÉRIE.  —  VI.  35 
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(lu  procédé  suivant,  qui  avait  déjà  servi  à  Gréhant  en  1870  pour 
démontrer  que  l*urée  ne  se  forme  pas  dans  le  rein. 

Le  sang  est  puisé  dans  le  vaisseau  à  Taide  d'une  seringue,  chassé 
dans  un  flacon  à  Témeri,  à  large  col,  pesé  à  Favance  et  agité  dans 
ce  flacon  assez  longtemps  pour  que  la  fibrine  se  sépare  et  qu'il  n'y 
ait  point  coagulation  ;  puis  on  ajoute  au  sang  le  double  de  son  poids 
d'alcool  à  90®  ;  après  agitation,  on  abandonne  le  mélange  jusqu'au 
lendemain  pour  que  l'alcool  coagule  complètement  l'albumine.  Le 
lendemain,  la  bouillie  est  soumise  à  la  presse  ;  le  tourteau  est  lavé  à 
l'alcool  et  exprimé  ;  les  liquides  alcooliques  sont  mélangés  et  éva- 
porés à  70*.  L'extrait  alcoolique,  de  couleur  jaunâtre,  renferme  l'urée, 
des  sels  et  une  petite  quantité  de  matières  albuminoïdes.  Ce  résidu 
est  dissous  dans  l'eau  et  introduit  dans  le  récipient  de  la  pompe  à 
mercure  où  on  décompose  l'urée  par  le  réactif  de  Millon.  Les  gaz 
CO*  et  Az,  résultant  de  la  décomposition  de  l'urée,  sont  recueillis 
et  mesurés.  Par  le  calcul,  on  déduit  la  quantité  d'urée,  en  sachant 
que  1  centimètre  de  CO*  ou  d'Az  correspond  à  2"«',683  d'urée  pure. 

De  leurs  dosages,  Gréhant  et  Quinquaud  tirent  les  conclusions 
suivantes  : 

l'*  Le  sang  qui  revient  des  membres  ou  de  la  tête  contient  autant 
d'urée  que  celui  qui  se  rend  dans  ces  organes,  d'où  il  suit  que  l'urée 
qui  se  forme  peut-être  à  la  périphérie  est  amenée  probablement  par 
la  lymphe  au  centre  circulatoire  ; 

2®  Le  sang  qui  a  circulé  à  travers  la  rate  et  le  foie  est  touyours 
plus  riche  en  urée  que  le  sang  artériel,  et  la  différence  est  encore 
plus  marquée  sur  l'animal  en  digestion  que  chez  l'animal  à  jeun; 

8**  A  Tétat  physiologique,  l'urée  se  forme  en  certaine  proportion 
dans  les  viscères  abdominaux. 

En  face  des  contradictions  dans  les  résultats  des  différents  expé- 
rimentateurs, j'ai  entrepris,  par  la  méthode  de  Gréhant,  des  dosages 
comparatifs  sur  le  sang  artériel  et  le  sang  veineux  maxiilo-muscu- 
laire  chez  le  cheval  et  le  sang  veineux  jugulaire  et  fémoral  sur  le 
chien.  Les  résultats  sont  consignés  dans  le  tableau  suivant  : 


Tableau 
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Gomme  on  peut  le  voir  dans  la  dernière  colonne,  les  diiïérences 
que  j'ai  trouvées  dans  la  teneur  en  urée  des  deux  sangs  sont  tou- 
jours fort  légères,  quelquefois  même  nulles  ;  dans  tous  les  cas,  elles 
sont  tantôt  positives,  tantôt  négatives,  et  restent  dans  les  limites  des 
erreurs  expérimentales. 

Ces  résultats,  absolument  concordants  avec  ceux  de  Gscheidlen, 
Quinquaud  et  Gréhant,  permettent-ils  de  conclure  que  Turée  ne 
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se  forme  pas  dans  les  divers  tissus  de  la  tête  et  des  membres? 

Cette  conclusion  ne  s*impose  nullement.  En  effet,  si  on  suppose 
<iue  toute  l'urée  éliminée  par  les  reins  résulte  de  la  désassimilation 
des  divers  tissus,  on  arrive  facilement,  par  le  calcul,  à  se  convaincre 
que  les  différences  dans  la  teneur  en  urée  des  deux  sangs  seraient 
encore  si  minimes  que  la  méthode  d'analyse  la  plus  délicate  ne  per- 
mettrait pas  de  les  accuser  avec  certitude. 

Un  chien  de  taille  moyenne  rend  environ  500  centimètres  cubes 
d'urine  par  vingt-quatre  heures»  contenant  en  moyenne  12  grammes 
d'urée.  En  supposant  la  production  d'urée  continue  et  régulière,  il 
se  forme  par  heure,  dans  tout  l'organisme,  environ  0*^,50,  ce  qui 
fait  moins  de  0*^,01  par  minute.  Or,  chez  le  chien,  le  sang  met 
16  secondes  pour  faire  un  tour  complet  de  circulation  ;  il  passe  donc 
au  moins  trois  fois  dans  les  tissus  par  minute  ;  il  emporterait  donc 
chaque  fois  environ  le  tiers  de  (k%01  ou  0'%OOS.  Et  comme  on 
n*opère  pas  sur  la  totalité  du  sang,  mais  sur  une  faible  fraction 
seulement  (environ  20  grammes),  la  différence  réelle  dans  les  deux 
échantillons  qu'on  compare  se  réduirait  à  des  centièmes  de  milli- 
gramme. 

La  seule  conclusion  que  l'on  puisse  tirer  des  travaux  cités  et  de 
mes  chiffres,  c'est  que  la  méthode  du  dosage  comparatif  de  l'urée 
dans  le  sang  artériel  et  veineux  de  la  circulation  générale  ne  peut 
donner  aucune  indication  sur  la  formation  ou  la  non-formation  de 
l'urée  dans  les  muscles  et  les  autres  tissus. 

En  faveur  de  l'opinion  de  ceux  qui  admettent  la  formation  de 
l'urée  dans  les  divers  tissus,  on  invoque  encore  fréquemment  les 
résultats  obtenus  pai*  M.  Wurtz*.  Les  dosages  d'urée  faits  par  cet 
habile  chimiste  sur  le  sang,  la  lymphe  et  le  chyle  sont  à  l'abri  de 
tout  reproche  au  point  de  vue  de  l'exactitude  chimique  ;  mais  il 
est  impossible  de  leur  accorder  la  moindre  valeur  lorsqu'il  s'agit 
d'appliquer  les  résultats  à  la  solution  de  la  question  du  lieu  de 
ia  formation  de  l'urée.  On  sait  que  la  première  condition,  pour 
pbtenir  de  bons  résultats  avec  les  dosages  comparatifs,  c'est  la 
simultanéité  dans  la  prise  des  deux  sangs  ou  du  sang  et  de  la  lymphe 
ou  du  chyle.  Or,  cette  condition  essentielle  a  été  négligée.  D'ailleurs, 
les  différences  observées  dans  le  sang,  la  lymphe  et  le  chyle  sont 
nulles  ou  très  faibles,  dans  deux  expériences  sur  trois.  Ainsi,  sur 
une  %ache  nourrie  de  luzerne  sèche,  il  a  trouvé  19  milligranunes 
d'urée  dans  100  grammes  de  sang,  19  milligrammes  dans  la  lymphe 
et  19  milligrammes  dans  le  chyle.  Il  y  avait  donc  égalité  parfaite 
dans  la  teneur  en  urée  des  trois  liquides.  Sur  un  bélier,  il  a  trouvé 

*  WuRTz,  Comptes  rendus  de  VAcadémie  des  scienceSy  1858,  t.  XLIX,  p.  52. 
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25  milligrammes  d'urée  dans  100  grammes  de  sang  et  28  milli- 
grammes dans  autant  de  lymphe.  Il  est  certain  que  la  différence  de 
3  milligrammes  rentre  dans  les  erreurs  possibles. 

Ces  résultats  ne  prouvent  donc  nullement  la  formation  de  Turée 
dans  les  divers  tissus. 

Picard*,  dans  ses  analyses,  est  arrivé  à  cette  conclusion  :  la 
quantité  d'urée  contenue  dans  le  liquide  mixte  qu'on  obtient  en  pra- 
tiquant une  fistule  du  canal  thoracique  pendant  la  digestion  est  très 
voisine  de  celle  qui  est  contenue  dans  le  sang. 

Je  viens  de  démontrer  que  les  résultats  obtenus  par  les  dosages 
comparatifs  de  l'urée  dans  le  sang  artériel  et  le  sang  veineux  qui 
sort  de  la  tête  et  des  membres,  ou  même  des  muscles,  ne  donnent 
aucune  indication  précise  sur  le  point  de  savoir  si  l'urée  se  forme 
dans  les  tissus  qui  composent  ces  organes. 

Mais  si  l'on  admet  que  le  foie  est  le  seul  ou  le  principal  organe 
formateur  de  l'urée,  la  même  méthode  appliquée  au  sang  qui  entre 
et  sort  de  cet  organe  semble  devoir  donner  des  résultats  plus  nets. 

En  effet,  Gréhant  et  Quinquaud  *  ont  trouvé  régulièrement  dans 
le  sang  qui  sort  un  excédent  d'urée  évalué  à  3  milligrammes,  3"«',6, 
9  milligrammes,  4  milligi*ammes  et  l'^^fi  par  100  grammes  de  sang. 
Il  est  vi;ai  qu'ils  ont  observé  également  un  léger  excédent  en  faveur 
du  sang  qui  sort  de  la  rate.  Les  résultats,  surtout  pour  ce  qui  con- 
cerne le  foie,  me  semblent  avoir  une  réelle  valeur  ;  dans  deux  cas 
surtout,  les  différences  dépassent  légèrement  les  limites  des  erreurs 
expérimentales.  Ils  semblent  indiquer,  en  tout  cas,  que  le  foie  pro- 
duit plus  d'urée  que  les  autres  organes,  conclusion  appuyée  par 
beaucoup  d'autres  faits,  comme  on  le  verra  plus  loin. 

II.  —  Résultats  fournis  par  la  méthode  des  circulations  artificielles 
sur  des  organes  isolés.  Dosage  de  turée  du  sang  avant  et  après. 

Cyon  ^  a  le  premier  pratiqué  des  circulations  artificielles  dans  le 
but  de  déterminer  le  lieu  où  l'urée  prend  naissance.  En  faisant 
passer  du  sang  à  travers  le  foie  frais  et  vivant  il  a  constaté  qu'il 
s'enrichissait  en  urée.  Cyon  a  montré  que  le  sang,  en  traversant  le 
foie,  se  charge  d'urée;  mais  son  expérience  ne  prouve  pas  qu'en 
traversant  d'autres  organes  il  n'en  prenne  pas  également  une 
certaine  quantité.   Gscheidlen*  a  pratiqué  des  circulations  artifi- 

•  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences^  1878,  l.  LXXXVII,  p.  993. 

•  Loc.  cit. 

•  Medicin.  CentraîbL,  1870,  n«  37. 

•  Habililationschrift  {Ueber  den  Ursprung  des  Harnstofts  im  Thierkôrper, 
Leipzig,  1871). 
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cielles  sur  le  foie,  mais  il  n'a  pas  vu  Turée  augmenter  de  proportion 
dans  le  sang  qui  avait  passé  un  certain  nombre  de  fois  à  travers  les 
vaisseaux  de  Forgane.  Pour  lui,  l'augmentation  de  la  proportion  de 
Turée  du  sang  dans  les  expériences  de  Cyon  ne  peut  s'expliquer  que 
par  le  lavage  mécanique  du  foie. 

Von  Schrôder  *  ayant  fait  circuler  du  sang  à  travers  plusieurs 
organes,  le  rein,  les  muscles  et  le  foie,  a  obtenu  des  résultats  fort 
intéressants. 

Cet  auteur  n'a  jamais  pu  trouver  une  augmentation  de  la  pro- 
portion  de  l'urée  dans  le  sang  qui  a  servi  à  entretenir  la  circulation 
dans  les  muscles  et  le  rein,  tandis  que  dans  certaines  conditions  il  a 
trouvé  une  augmentation  nette  dans  celui  qui  avait  traversé  le  tissu 
hépatique.  Une  expérience  faite  sur  le  foie  d'un  chien  qui  avait  été 
mis  à  la  diète  avant  d'être  sacrifié  fit  voir  que  le  sang,  non  addi- 
tionné de  carbonate  d'ammoniaque,  conservait  sensiblement 
la  même  richesse  en  urée  :  avant  l'expérience  0*',0448  0/0  et  après 
08*',0425  0/0.  Dans  une  autre  expérience  on  opéra  sur  un  foie  qui 
avait  été  enlevé  à  un  chien  en  pleine  digestion.  Dans  ces  conditions, 
on  put  voir  augmenter  la  richesse  en  urée  du  sang  injecté  à  tra- 
vers les  vaisseaux  de  la  glande  hépatique,  preuve  que,  pendant  la 
digestion,  le  foie  recueille  des  principes  susceptibles  de  se  trans- 
former en  urée. 

Ainsi,  d'après  cet  auteur,  il  y  a  dans  le  foie  une  active  formation 
d'urée  pendant  la  digestion,  mais  pas  pendant  l'état  de  jeûne. 

Le  même  auteur  a  mis  en  évidence  un  autre  fait  important  :  c'est 
que  du  carbonate  d'ammoniaque  ajouté  au  sang  qui  sert  à  faire  la 
circulation  artificielle  se  transforme  rapidement  en  urée  dans  le  foie, 
tandis  que  cette  transformation  n'a  lieu  ni  dans  le  rein  ni  dans  les 
organes  du  train  de  demère  isolé,  quel  que  soit  d'ailleurs  l'état  de  la 
digestion  de  l'animal. 

Von  Schrôder  conclut  naturellement  que  c'est  dans  le  foie  seule- 
ment que  l'urée  se  forme.  Il  fait  dériver  ce  principe  du  carbonate 
d'ammoniaque  qui  d'après  lui  prend  naissance  continuellement  pen- 
dant le  mouvement  nutritif  et  qui  agirait  à  la  façon  d'un  poison,  s'il 
n'était  modifié  et  transformé  immédiatement  en  urée,  corps  inoffen- 
sif  et  d'une  élimination  facile  par  les  reins.  Von  Schrôder  s'est 
assuré  aussi  que  la  même  transformation  a  lieu  dans  le  foie  quand  on 
y  fait  circuler  des  acides  amidés,glycocolle,leucine,  asparagine,  etc. 
Pour  lui,  tous  ces  produits  engendrés  pendant  la  nutrition  des  tissus 
sont  ensuite  modifiés  dans  le  foie  et  transformés  finalement  en  urée. 


'  Ueber  die  Bildungslâtle  des  Harnstoffs  (Arc h.  t.  oxp,  Paib,  u.  Pharmak,^ 
U  XVI,  p.  373;  l.  XV,  p.  364;  t.  XVl). 
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On  sait  depuis  les  travaux  de  Schultze  et  Nencki  *,  de  Knieriem  •, 
de  Feder^,  de  Schmiedeberg*,  de  Salkowsky»,  de  Hallervorden  «, 
de  Feder  et  Voit^,  que  les  acides  amidés  ci-dessus  se  transfonnent 
en  urée  dans  Torganisme.  D'après  von  Schrôder  cette  transformation 
s'opérerait  exclusivement  dans  le  foie. 

Les  expériences  de  cet  auteur  établissent  très  nettement  que  le 
foie  fabrique  de  l'urée,  que  cette  urée  peut  dériver  des  sels  ammonia- 
caux, mais  elles  ne  démontrent  pas  la  non-formation  d'urée  dans  les 
autres  organes  et  encore  moins  que  l'urée  ne  peut  pas  se  former  aux 
dépens  de  substances  autres  que  les  composés  ammoniacaux  ou 
amidés.  11  est  même  fort  probable  que  dans  les  conditions  normales 
de  l'organisme,  l'urée  ne  dérive  nullement  des  sels  ammoniacaux, 
car  leur  existence  dans  le  sang  n'est  nullement  démontrée. 

III.  —  Résultats  fournis  par  la  méthode  qui  consiste 
à  priver  ranimai  de  son  foie. 

Si  la  méthode  des  dosages  comparatifs  de  l'urée  dans  les  sangs 
artériel  et  veineux  ne  donne  pas  de  résultats  nets  dans  les  condi- 
tions ordinaires,  c'est  peut-être  parce  que  à  chaque  passage  dans  les 
tissus,  le  sang  n'enti'aine  que  des  quantités  inappréciables  d'urée  et 
se  débarrasse  ensuite  de  cette  substance  par  la  voie  rénale  ? 

Dans  la  méthode  des  circulations  artificielles  sur  des  organes 
isolés,  ces  inconvénients  n'existent  pas,  on  peut  faire  circuler  le 
même  sang  un  grand  nombre  de  fois  à  travers  un  organe  et  ce  sang 
conserve  toute  l'urée  que  le  tissu  lui  abandonne.  Il  en  résulte  que  si 
l'organe  isolé  continue  à  former  de  l'urée  même  en  petite  quantité, 
cette  substance  devra  s'accumuler  en  proportion  suffisante  pour 
devenir  appréciable  pour  nos  procédés  d'analyses.  Mais  des  objec- 
lions  nombreuses  peuvent  être  faites  au  procédé  des  circulations 
artificielles  sur  des  organes  séparés  du  corps. 

Les  mêmes  reproches  ne  peuvent  pas  être  adressés  à  la  méthode 
(jui  consiste  à  extirper  &  la  fois  sur  l'animal  vivant  l'organe  élimina- 
teur de  l'urée  et  l'organe  qu'on  soupçonne  être  le  siège  de  sa  forma- 
tion; tout  en  laissant  les  autres  organes  dans  leur  état  antérieur. 

Si  on  enlève  sur  un  animal  les  reins  et  le  foie,  le  sang  doit  se 

•  Zeitschrift  f.  BioL,  Bd  VIIF,  p.  124. 

•  Ibid.,  Bd  X,  p.  262. 

»  Ibid,,  Bd  XIII,  p.  256. 

•  Arcb.  f,  exp.  Patb.  u.  Pharmak,,  Bd  VIII,  p.  i. 

•  Zeitscbr,  /.  pbysiol,  Cbemie^  Bd  I,  p.  i  et  374. 

•  Arcb.  r.  cxp.  Patb,  u.  Pbarmak.,  Bd  X,  p.  125. 
^  Zeitscbr.  f.  Biol,  Bd  XVI,  p.  177. 
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charger  en  urée  si  cette  substance  peut  se  former  dans  les  autres 
tissus  même  en  quantités  faibles;  il  doit,  au  contraire, conserver  sen- 
siblement la  même  teneur  en  urée  si  ces  tissus  n*en  produisent  pas. 
Dans  ce  second  cas,  il  faut  admettre  que  le  foie  est  bien  le  seul 
organe  formateur  d*urée. 

Von  Schroder^,  dans  une  série  d'expériences  intéressantes,  a 
extirpé  ou  isolé  le  foie  et  les  reins  sur  des  mammifères,  pour  étudier 
le  lieu  de  la  transformation  en  urée  des  cor{)s  amidés  injectés  dans  le 
sang. 

La  suppression  de  la  fonction  hépatique  a  été  réalisée  de  différentes 
manières  :  1®  en  liant  les  artères  cœliaque,  mésentériques,  rénales 
et  le  hile  du  foie,  puis  en  enlevant  le  plus  complètemcmt  possible  cet 
organe  ;  2®  en  liant  la  veine  porte  à  son  entrée  dans  le  foie  et  en 
faisant  communiquer  la  partie  postérieure  de  cette  veine  directe- 
ment avec  la  veine  rénale  afin  d'assurer  le  retour  du  sang  dans  la 
circulation  générale. 

Les  animaux  ainsi  opérés  étaient  k  jeun;  ils  n'ont  jamais  survécu 
plus  d'une  heure  et  demie  .  Deux  dosages  de  l'urée  du  sang  faits 
l'un  immédiatejnent  après  la  double  opération,  l'autre,  environ  une 
heure  plus  tard  ont  donné  les  résultats  suivants  :  la  néphrectomie 
seule  a  été  suivie  d'une  accumulation  considérale  d'urée  dans  le  sang 
après  l'injection  dans  les  vaisseaux  de  carbonate  d'ammoniaque; 
lorsque  la  néphrectomie  était  au  contraire  associée  à  rextiq)ation  du 
foie  ou  à  la  ligature  des  vaisseaux  de  cet  organe,  la  quantité  d'uréo 
n'a  pas  augmenté  dans  le  sang;  elle  a  même  quelquefois  diminué. 

D'après  ces  résultaLs  le  foie  serait  le  seul  organe  capable  déformer 
(le  l'urée  aux  dépens  des  sels  ammoniacaux  qu'on  introduit  dans  le 
sang. 

Dans  ces  expériences,  von  Schroder  n'a  pas  tenu  compte  de  Téli- 
mination  possible  de  l'urée  [)ar  la  voie  gastro-intestinale.  L'élimination 
par  cette  voie  peut  cependant  devenir  très  active  et  prévenir  l'accu- 
umlation  de  l'urée  dans  le  sang  après  la  néphrectomie,  comme  l'ont 
démontré  Claude  Bernard  et  Barreswill*.  Elle  serait  même  favorisée 
dans  les  expériences  ci-dessus  à  cause  de  la  stase  sanguine  qui 
existait  fort  probablement  à  un  certain  degi'é  dans  les  racines  de  la 
veine  porte. 

Pour  me  mettre  à  l'abri  de  ces  objections  possibles,  j'ai  supprimé 
simultanément  le  foie  et  le  rein  par  le  procédé  de  Bock  et  Hofmann 
modifié  par  Seegen,  et  qui  consiste  à  lier  l'aorte  et  la  veine  cave 
postérieure  dans  l'intérieur  de  la  poitrine  en  avant  du  diaphragme 

•  Arch.  t.  exp.  Path.  u.  Pbarmak.,  t.  XIV,  p.  373;  l.  XV,  p.  364. 

•  Cl.  Berxard  et  Barreswill,  Sur  les  voies  d'élimination  de  l'urée  après  l'ex- 
lirpation  du  rein  (Arch,  de  méd.,  1847,  t.  XIII,  4*  série,  p.  44V). 
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et  à  entretenir  la  respiration  artificielle.  J'ai  ainsi  divisé  le  corps 
en  deux  parties  :  Tune  située  en  arrière  des  ligatures  était  privée 
de  circulation,  Tautre  située  en  avant  continuait  à  être  irriguée  par 
le  sang  à  peu  près  comme  dans  les  conditions  normales.  Les  animaux 
toujours  pris  à  jeun  ont  pu  être  maintenus  vivants  quelquefois  plus 
d'une  heure. 

Après  l'application  des  ligatures,  le  sang  circulant  dans  le  train 
antérieur  ne  pouvait  se  débarrasser  de  son  urée  par  élimination  ;  les 
modifications  dans  sa  teneur  en  urée  ne  pouvaient  donc  être  que  le 
fait  des  tissus  irrigués. 

Les  résultats  obtenus  sont  consignés  dans  le  tableau  suivant  : 


cniK  rom  100 

en   milligrammes. 

dciiSr 

■•  D*OIDlE. 

Olil  PaODOITB. 

de  l*txpérienee. 

ATant. 

Après. 

1 

17 

33 

+  6 

1  heure. 

S 

33 

3i 

1  heure. 

3 

15 

18 

4 

1  h.  30  m. 

4 

%X 

«7 

+ 

1  h.  30  m. 

5 

17 

17 

1  h.  45  m. 

6 

17 

21 

-l-i 

50  minutes. 

7 

39 

49 

+10 

1  heure. 

8 

5i 

58 

+  6 

30  mioutes. 

Ce  tableau  montre  que  dans  la  plupart  des  expériences,  le  sang  ne 
s'est  pas  enrichi  notablement  en  urée  même  après  plus  d'une  heure 
de  circulation.  Cependant,  en  ne  considérant  que  le  sens  général  de 
ces  résultats,  on  voit  qu'il  y  a  plutôt  une  tendance  à  l'accumulation; 
les  différences  sont  presque  toutes  positives  et  celle  observée  dans 
l'expérience  n"  7  s'éloigne  sensiblement  des  limites  de  l'erreur  expé- 
rimentale. Ces  résultats  ne  sont  pas  assez  nets  pour  faire  admettre 
que  les  tissus  ne  forment  pas  d'urée;  dans  leur  ensemble  ils  sont 
plutôt  favorables  à  la  formation  d'une  petite  quantité  d'urée  dans  les 
tissus  autres  que  le  foie.  En  tout  cas  ils  démontrent  surtout  que,  si  les 
divers  tissus  sont  capables  de  former  une  certaine  quantité  d'urée, 
il  faut  néanmoins  admettre  que  la  plus  grande  partie  ,de  cette  subs- 
tance prend  naissance  dans  un  organe  situé  en  arrière  de  la 
ligature,  c'est-à-dire  dans  le  foie. 

Dans  leurs  intéressantes  recherches  sur  les  effets  de  la  fistule 
d'Eck,  MM.  Hanhn,  Massen,  Nencki  et  Pawlow*  ont  constaté  une 

*  Arcb.  des  se.  biolog.  publiées  par  Tlnstitut  impérial  de  méd.  expérim.  à 
Sainl-Pélersbourg,  t.  I,  n*  4,  1892. 
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diminution  d'urée  et  une  augmentation  de  Tacide  urique  dans  l'urine 
des  chiens  dont  la  veine  porte,  oblitérée  à  son  entrée  dans  le  foie, 
versait  son  sang  directement  dans  la  veine  cave;  mais  ils  n'ont 
jamais  constaté  une  disparition  complète  de  l'urée,  même  quand  ils 
liaient  ensuite  l'artère  hépatique  et  extirpaient  la  presque  totalité  du 
foie.  Ces  recherches  montrent  qu'il  se  forme  de  l'urée  en  dehors  du 
foie,  puisque  l'urine  sécrétée  contient  encore  cette  substance  quand 
la  fonction  hépatique  est  déti'uite. 


IV.  —  Résultats  obtenus  par  la  méthode  du  dosage  comparatif 
de  Purée  dans  le  sang  et  les  principaux  tissus  de  f  économie. 

La  méthode  qui  consiste  à  doser  comparativement  l'urée  dans  le 
sang  et  les  tissus  du  même  animal,  a  été  utilisée  déjà  par  beaucoup 
d'expérimentateurs  ;  mais  les  résultats  obtenus  sont  fort  contradic- 
toires et  ne  conduisent  à  aucune  conclusion  certaine.  Les  contradic- 
tions dérivent  de  plusieurs  causes  :  de  l'emploi  de  procédés  de  dosage 
différents  et  tous  plus  ou  moins  imparfaits  ;  du  défaut  de  détermi- 
nisme des  conditions  physiologiques  dans  lesquelles  se  trouvaient 
les  animaux,  etc. 

A  l'époque  de  Prévost  et  Dumas,  on  n'avait  pas  encore  de  pro- 
cédé assez  exact  pour  permettre  de  déceler  l'urée  dans  le  sang  des 
animaux  sain3.  Plus  tard,  les  physiologistes  ont  trouvé  de  l'urée 
dans  le  sang  normal  de  l'homme  et  des  animaux  ;  mais  un  grand 
nombre  ont  nié,  jusque  dans  ces  derniers  temps,  la  présence  de 
l'urée  dans  divers  tissus  :  Helmohltz*,  Liebig',  Voit^,  Gi'ohe*,  Meiss- 
ner^,  Gscheidlen®,  Gautier  et  Landi"'  n'ont  pas  trouvé  d'urée  dans 
le  muscle  des  animaux  sains  ;  Hoppe-Seyler  n'en  a  pas  pu  extraire 
du  foie  ;  par  contre.  Picard  ^,Gréhant  et  Quinquaud*  prétendent  que 
tous  les  tissus  en  contiennent  ;  que  les  muscles  en  contiennent  plus 
que  le  foie  ;  Meissner  *®  en  a  trouvé  plus  dans  le  foie  que  dans  le 


*  Arcb.  (.  Anai.  u.  Physiol.,  1845,  p.  79. 

'  Annalen  dcr  Chomie  u.  Pharm.,  1847,  Bd  LXII,  p.  i<62. 
=»  ZeUscbrirt  f.  Biol.  l.  II,  p.  225. 

*  Annalen  der  Chemie  u,  Pbarm.,  1853,  Bd  LXXXV,  p.  23;î. 
^  Zeitscbrift  t.  rat,  Med.,  1868,  3  H,  Bd  XXXI,  p.  234. 

"  Studien  ûber  Ursprung  d.  Harnsio/Ts.  Leipzig,  1871. 

'  Comptes  rendus  de  l'Acadcniie  des  sciences,  1892,  t.  CXIV,  p.  155. 

*  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  bioL^  1877,  p.  414;  Comptes  rendus  de  l'Aca^ 
demie  des  sciences,  1878,  t.  LXXXVII,  p.  QSH  et  993. 

"  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  1884,  p.  558. 

*»  Zeilscbrift  f.  rat.  Med.,  1866,  3  R,  Bd  XXXVI,  p.  225. 
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sang,  le  cerveau  et  les  autres  tissus  ;  Munck*  dit  que  le  foie  en  con- 
tient moins  que  le  sang  ;  Gscheidlen  en  a  trouvé  partout,  excepté 
dans  les  muscles.  Diaprés  lui,  le  foie  en  contient  moins  que  la  rate, 
le  poumon  et  les  reins.  Stœdeler',  Knikenberg^*,  Gréhant  et  Quin- 
quaud *,  von  Sch rôder*  ont  constaté  la  présence  d'une  quantité  consi- 
dérable d'urée  dans  le  sang,  les  muscles,  le  foie,  l'organe  électrique 
et  les  autres  tissus  des  Sélaciens.  D'après  von  Schrôder,  on  trouve  en 
moyenne,  chez  le  xyllium  catulus,  la  proportion  suivante  d'urée  pour 
100  grammes  de  tissu  :  sang,  2ï',61  ;  muscle,  l«r,95  ;  foie,  lB',36. 
Chez  les  Sélaciens,  les  tissus  sont  donc  moins  riches  en  urée  que  le 
sang  ;  le  foie  en  contient  moins  que  les  muscles. 

Krukenberg  a  trouvé  la  plus  forte  proportion  d'urée  dans  l'organe 
électrique  de  la  torpille,  et  Gréhant  et  Jolyet  y  ont  vu  la  quantité 
d'urée  s'accroître  encore,  sous  l'influence  d'excitations  qui  déter- 
minent des  décharges  électriques  fréquentes. 

J'ai  exécuté  avec  le  plus  grand  soin  un  certain  nombre  de  dosages 
comparativement  dans  le  sang  et  les  tissus  de  chiens  à  jeun.  Dans 
une  première  série,  j'ai  utilisé  le  procédé  de  dosage  de  Gréhant  ; 
dans  une  deuxième,  le  procédé  très  exact  de  von  Schrôder.  Les 
résultats  que  j'ai  obtenus  sont  consignés  dans  les  deux  tableaux 
suivants  : 

Première  série.  —  Dosage  de  l'urée  par  le  procédé  de  Gréhant. 
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•  Arcbiv  v.  PHùger,  1875,  t.  XXI,  p.  100. 

•  Jouro.  t  praki.  Chemie,  1858,  l.  XXVI,  p.  58. 

•  Adu,  du  .\fusée  d'his.  natur.  de  Marseille,  Zool.^  t.  III,  mém.  n*  3,  p.  43  ; 
1888. 

•  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  scieDces^  1889,  l.  GVIII,  p.  1092. 

•  Zeitschrift  /.  physiol.  Chcmie,  1890,  l.  XIV,  p.  576  el  598. 
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Deuxième  série.  —  Dosage  de  l'urée  par  le  procédé  de  von  Scbrôder. 
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Les  résultats  obtenus  par  les  deux  procédés  de  dosage  employés 
sont  parfaitement  concordants.  Toujours  le  sang  se  montre  moins 
riche  en  urée  que  les  différents  tissus,  et  pour  ceux-ci,  c'est  le  tissu 
hépatique  qui  contient  la  plus  forte  proportion  de  cette  substance. 

Comme  je  Tai  déjà  dit  précédemment,  la  plupart  des  chimistes 
nient  l'existence  de  l'urée  dans  le  muscle  normal.  Récemment  encore, 
MM.  A.  Gautier  et  Landi  n'ont  pas  trouvé  d'urée  dans  le  tissu  mus- 
culaire frais  ou  conservé  à  Tétuvè  à  l'abri  de  l'air  et  des  microorga- 
nismes. La  substance  que  j'ai  extraite  du  muscle,  par  le  procédé  de 
von  Schrôder,  offrait  pourtant  les  réactions  chimiques  et  les  carac- 
tères microscopiques  de  l'urée.  Si  réellement  le  muscle  est  exempt 
d'urée,  il  faut  admettre  qu'il  contient  un  corps  qui  offre  avec  l'urée 
la  plus  grande  ressemblance,  ou  bien  que  de  l'urée  se  forme  pendant 
les  manipulations,  aux  dépens  de  la  créatine,  de  la  créatinine  ou 
d'autres  composés  azotés  du  muscle.  Les  recherches  ultérieures  des 
chimistes  nous  renseigneront  complètement  à  cet  égard.  Ils  ont  re- 
connu déjà  l'existence  do  l'urée  dans  les  muscles  des  Sélaciens;  et 
il  est  fort  probable  qu'ils  admettront,  un  jour,  l'existence  réelle  de 
c«tte  substance  dans  ceux  des  animaux  mammifères. 

La  présence  de  l'urée  dans  le  foie  a  été  fort  longtemps  contestée 
par  [Hoppe-Seyler.  Cet  habile  chimiste  n'avait  jamais  pu  exti'aire 
du  foie  de  l'urée  véritable,  il  avait  obtenu  un  corps  très  voisin,  mais 
cependant  différent  de  l'urée.  Plus  tard,  dans  son  laboratoire,  von 
Schrôder,  un  de  ses  élèves,  a  entrepris  des  recherches  qui  l'ont 
conduit  à  considérer  le  foie  comme  le  seul  organe  formateur  d'urée. 
Aujourd'hui,  personne  n'oserait  contester  l'existence  de  l'urée  dans 
le  foie.  Ces  contradictions  montrent  combien  sont  difficiles  à  ré- 
soudre les  questions  relatives  à  la  formation  de  l'urée  dans  l'or- 
ganisme. 

Outre  les  procédés  précédemment  indiqués  pour  apprécier  le  rôle 
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d'un  organe  dans  la  formation  de  Turée,  on  peut  employer  celui  que 
Heynsius^  a  appliqué  le  premier  au  ioie. 

Ce  physiologiste  a  dosé  comparativement  Turée  dans  des  échan- 
tillons de  tissu  hépatique  frais  et  d*autres  conservés  pendant  quelque 
temps.  On  sait  en  effet  que  les  éléments  cellulaires  ne  sont  pas 
frappés  de  mort  aussitôt  après  leur  séparation  de  Torganisme.  Les 
tissus  continuent  à  vivre  pendant  un  certain  temps  et  à  produire  des 
matières  résiduelles  de  leur  nutrition. 

Dans  ses  dosages,  Heynsius  a  toujours  constaté  que  le  foie  extrait 
de  l'organisme  s'enrichit  en  urée  et  en  sucre,  pendant  qu'il  s'ap- 
pauvrit en  glycogène.  II  a  le  premier  exprimé  l'opinion  que  les  albu- 
minoîdes  peuvent  donner  naissance  à  la  matière  amylacée  du  foie  et 
à  l'urée  ou  aux  matières  qui  produisent  de  l'urée. 

Picard*  a  constaté,  comme  Heynsius,  que  le  foie  pris  sur  un 
animal  en  digestion  continue  à  fabriquer  de  l'urée.  Ainsi,  au  moment 
de  la  mort,  le  foie  d'un  chien  en  pleine  digestion  contenait  1  gramme 
d'urée  0/00  et,  vingt-quatre  heures  après,  ce  même  foie  contenait 
1^,78  d'urée  0/00. 

M.  Gh.  FUchet^,  en  conservant  du  foie  dans  de  la  paraffine  pour  le 
soustraire  à  l'action  des  microbes  et  de  l'air,  a  également  constaté 
un  accroissement  de  la  proportion  d'urée  dans  le  tissu  conservé. 

Conclusions. 

Des  nombreux  faits  expérimentaux  anciens  et  nouveaux  exposés 
dans  ce  travail,  on  peut,  malgré  la  discordance  qui  existe  dans  cer- 
tains résultats,  poser  les  conclusions  suivantes  : 

!•  L'urée  semble  exister  dans  tous  les  tissus  de  l'organisme  des 
mammifères. 

2"*  Sa  proportion  est  plus  forte  dans  les  tissus  que  dans  le  sang. 

3"*  Tous  les  tissus  semblent  produire  de  l'urée,  mais  en  quantité 
très  différente. 

4^  Le  foie  est,  chez  les  mammifères,  le  siège  le  plus  actif  de  la 
formation  de  l'urée. 

5*  La  production  de  l'urée  semble  liée  aux  phénomènes  de  dénu- 
trition qui  s'accomplissent  dans  les  divers  tissus  et  surtout  au  travail 
d'élaboration  et  de  préparation  des  matériaux  nutritifs  que  le  foie 
déverse  incessamment  dans  la  circulation  générale. 

*  Arcb.  f.  bollandiscb.  Bcitrage  zur  Natur.  u.  Heilkunde,  1859,  t.  I,  p.  303. 

*  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.^  iS77,  p.  414. 
'  Soc.  de  bioL^  séance  du  28  avril  1894. 
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DE  KINFLUENGE  DE  CERTAINS  MICROBES  AEROBIES 

SCR 

LA     CONSERVATION     ET     LA     VÉGÉTATION      DES     ANAÉROBIES 
Par   MM.   J.   COURMONT   et  J.    NICOLAS 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  lo  professeur  Arloing.) 


I.  —  La  cohabitation  de  plusieurs  espèces  dans  un  môme  milieu 
n'a  pas  pour  conséquence  fatale  et  unique  la  disparition  d'un  certain 
nombre  d'entre  elles.  Tel  individu,  en  pourvoyant  à  sa  propre  exis- 
tence, peut  prêter  un  utile  appui  à  son  voisin,  être  pour  lui  un  com- 
mensal et  non  un  ennemi.  Cette  influence  variable  des  êtres  les  uns 
sur  les  autres  est  facile  à  observer  expérimentalement  au  moyen  des 
microbes.  Ceux-ci, par  leur  puUulation  exlraordinairement  hâtive  lors- 
qu'ils se  trouvent  dans  des  conditions  eugénésiques,  par  l'abondance 
et  l'activité  des  substances  solubles  qu'ils  fabriquent,  par  les  modi- 
fications qu'ils  imprègnent  aux  milieux  ambiants,  exercent  rapide- 
ment les  uns  sur  les  autres  des  influences  souvent  nuisibles,  mais 
quelquefois  aussi  manifestement  utiles.  L'expérimentateur  a  un 
grand  intérêt  à  reproduire  ces  faits  dans  le  laboratoire. 

Du  jour  où  Pasteur*  divisa  les  microbes  en  aérobies  et  anaérobies^ 
il  expliqua  la  succession  des  actions  microbiennes  dans  la  putréfac- 
tion en  supposant  que  les  aérobies  consommaient  l'oxygène  dans 
une  première  phase  de  préparation  du  milieu  à  la  vie  des  anaérobies. 
Peut-être  faut-il  dire,  d'une  façon  plus  générale,  que  les  microbes 
anaérobies  doivent  la  conservation  de  leurs  espèces  à  la  grande 
consommation  d'oxygène  faite  par  les  aérobies  partout  où  un  mi- 
crobe peut  se  développer? 

*  Pasteub,  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  scicaccs^  1BQ1-G8. 
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Quelques  expériences  ont  été  faites  en  ce  sens.  E.  Roux*  a 
montré  qu'on  pouvait  cultiver  le  vibrion  septique  en  utilisant  la 
propriété  aérobie  du  bacillus  subtilis.  On  liquéfie  la  gélatine  con- 
tenue dans  un  tube  à  essai  ;  on  la  porte  à  Tébullition  pour  chasser 
tout  Tair,  on  la  solidifie  rapidement  et  on  Tensemence  avec  du  vibrion 
septique.  On  coule  au-dessus  un  bouchon  de  gélose  liquéfiée  qui  se 
prend  rapidement.  Par-dessus  la  gélose  solide  on  verse  une  culture 
en  bouillon  de  bacillus  subtilis  (qui  ne  peut  donc  se  mettre  en  con- 
Lict  du  vibrion  septique)  et  on  ferme  le  tube  à  la  lampe.  Lorsque 
le  bacillus  subtilis  a  absorbé  tout  l'oxygène  du  tube,  le  vibrion  sep- 
tique se  développe.  Cette  expérience  très  ingénieuse  d'E.  Roux  met 
bien  en  relief  le  rôle  utile  possible  des  aérobies  vis-à-vis  de  la  con- 
sei'vation  et  du  développement  des  anaérobies,  mais  elle  est  faite 
dans  des  conditions  toutes  spéciales  et  qui  ont  peu  de  chance  de  se 
rencontrer  dans  la  nature. 

Nous  avons  été  témoins  de  quelques  faits  très  intéressants,  repro- 
duisant absolument  ce  qui  doit  se  passer  journellement,  et  nous 
avons  institué  quelques  expériences  qui  démontrent  la  possibilité 
de  la  pullulaiion  abondante  dun  anaérobie^  conservant  toutes  ses 
propriétés  pathogènes^  dans  un  liquide  nutritif  très  largement  ex- 
posé  à  Tair^  à  la  laveur  du  développement  simultané  dans  ce  liquide 
d'un  aérobiCy  lorsque  ce  dernier  ne  fabrique  pas  des  substances 
solubles  entravant  la  culture  de  fanaérobie. 

II.  —  Au  mois  de  novembre  1893,  désirant  obtenir  des  cultures 
pures  de  vibrion  septique,  nous  avions  inoculé  sous  la  peau  de  la 
cuisse  deux  cobayes  avec  quelques  «gouttes  d'une  solution  d'acide 
lactique  à  1/20  additionnée  de  poudre  de  sérosité  desséchée  d'un 
mouton  mort  de  septicémie  gangreneuse.  Cette  poudre  date  des 
expériences  de  MM.  Chauveau  et  Arloing  sur  la  septicémie  gangre- 
neuse en  1881;  elle  a  été  conservée  depuis  lore  en  simple  tube 
fermé  par  un  bouchon  en  liège  et  nous  a  toujours  servi  de  réserve 
de  vibrion  septique  virulent  pendant  ces  treize  ans. 

Vingt-ijuatre  heures  plus  tard,  les  deux  cobayes  étaient  morts  avec 
tous  les  symptômes  classiques  (œdème  local,  etc.).  Les  bacilles  des 
sérosités  musculaire  et  péritonéale  étaient  caractéristiques.  Deux 
tubes  de  bouillon  furent  ensemencés  avec  la  sérosité  de  la  cuisse 
et  mis  à  -f-  3o»,le  vide  effectué.  Deux  jours  après,  les  deux  cultures, 
très  abondantes,  paraissaient  au  microscope  uniquement  compo- 
sées de  bacilles,  les  uns  longs,  les  autres  courts  et  sporulés.  Bien 
que  cette  culture  parût  pure,  elle  fut  ensemencée  en  bouillon  dans 
un  ballon  à  large  surface  communiquant  librement  avec  l'air  exté- 

*  E.  Roux,  Sur  la  culture  des  microbes  anaérobies  {Ann.  Pasteur,  1887). 
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rieur  à  travers  un  capuchon  de  papier  à  filtrer.  Quarante-huit  heures 
plus  tard  le  bouillon  du  ballon  était  très  trouble;  la  culture  primitive 
contenait  donc  probablement  une  impureté  aérobie  et  n'ayant  pas 
végété  dans  le  vide.  Notre  étonnement  fut  grand  de  trouver  au 
microscope  la  culture  en  ballon  aussi  riche  que  celle  dans  le  vide 
en  vibrions  septiques,  qui  avaient  donc  pullulé  en  présence  de  Tair; 
un  examen  plus  attentif  nous  fit  découvrir  l'existence  simultanée 
dans  le  bouillon  d'un  diplocoque  extrêmement  fin.  Cette  culture 
mixte  inoculée  à  la  dose  de  3  gouttes  au  cobaye  le  tua  en  trente-six 
heures  avec  les  symptômes  classiques.  La  sérosité  de  ce  cobaye 
fournit  des  cultures  dans  le  vide  composées  uniquement  de  vibrions 
septiques  et  des  cultures  à  l'air  où  les  vibrions  septiques  avaient 
poussé  en  même  temps  que  le  même  diplocoque.  Il  n*y  avait  plus 
de  doute,  c'était  ce  diplocoque  aérobie  qui  favorisait  la  végétation 
du  vibrion  septique  à  l'air  et  il  ne  fallait  pas  compter  sur  le  passage 
par  le  cobaye  pour  séparer  ces  deux  microbes. 

Un  ensemencement  sur  gélatine  roulée  en  tube  d'Ësmarch  isola 
facilement  le  diplocoque.  Ce  microbe  ne  correspondait  à  aucune 
espèce  décrite  ;  c'était  un  diplocoque  extrêmement  fin,  végétant  très 
rapidement  en  bouillon  à  -h^%  aérobie  strict,  formant  sur  la  géla- 
tine à  -|-20''  des  colonies  blanchâtres,  ne  liquéfiant  pas,  appré- 
ciables au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  résistant  comme  on  va  le 
voir  à  des  températures  élevées.  Inoculé  sous  la  peau  du  cobaye  à 
la  dose  de  3  gouttes  il  produisait  un  gonflement  local  passager,  mais 
n'a  jamais  entraîné  la  mort  de  cet  animal. 

Pour  obtenir  des  cultures  pures  de  vibrion  septique  nous  nous 
sommes  adressé  au  chauffage.  Une  première  exposition  à  -f-^O^ 
pendant  une  heure  ne  suffit  pas  ;  Tensemencement  à  l'air  était  en- 
core positif  donnant  une  culture  peu  abondante  il  est  vrai,  composée 
(le  quelques  diplocoques  et  de  bacilles  chétifs.  Un  chauffage 
à  87»  pendant  deux  heures  et  demie  nous  permit  d'obtenir  enfin  des 
cultures  pures  de  vibrion  septique  très  virulent,  tuant  le  cobaye 
à  la  dose  de  8  ou  4  gouttes  en  moins  de  vingt-quatre  heures. 

Etait-ce  bien  le  diplocoque  qui  favorisait  la  végétation  du  vibrion 
septique,  anaérobie  strict*,  à  l'air  libre  ?  Deux  ballons  de  bouillon 
exposés  à  l'air  libre  à  +  Sô**  furent  ensemencés  avec  une  goutte  de 
culture  de  vibrions  septiques;  l'un  d'eux  reçut  en  outre  une  goutte 
(le  culture  de  diplocoques  ;  le  dernier  ballon  seul  devint  le  siège 
(l'une  culture  composée  de  diplocoques  et  de  vibrions  septiques  aussi 
nombreux  que  si  le  vide  avait  été  fait. 

*  Le  vibrion  septique  est  bien  plus  anaérobie  que  le  bacille  de  Nicolaïer.  par 
exemple 
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III.  —  Comment  ce  diplocoque  pouvait-il  faire  pousser  à  Tair  libre 
nn  anaérobie  aussi  exigeant  que  le  vibrion  septique  ?  En 
absorbant  tout  Toxygène  libre  du  bouillon  à  mesure  qu'il  y  pénétrait, 
malgré  la  large  surface  exposée  à  Tair.  La  réduction  de  Tindigo  dans 
le  bouillon  de  culture  nous  le  démontra. 

D'autres  microbes  aérobies  devaient  aboutir  au  même  résultat. 
Nous  ensemençâmes  des  ballons  de  bouillon  avec  du  vibrion 
septique  mélangé  à  des  microbes  aérobies  végétant  rapidement 
comme  le  stapbylococcus  pyogenes  aureus  et  jamais  nous  ne  pûmes 
voir  le  vibrion  septique  se  développer  à  Tair  concurremment  avec 
l'aérobie,  sauf  lorsque  ce  dernier  était  le  diplocoque  sus-nommé. 

Peut-être  ce  diplocoque  avait-il  à  un  très  haut  degré  la  propriété 
d'absorber  l'oxygène  libre  du  bouillon  ?  Pour  le  savoir  nous  avons 
institué  plusieurs  expériences  en  séparant  dans  un  tube  clos  l'aérobie 
du  vibrion  septique.  Nous  nous  sommes  servis  de  tubes  doubles  do 
Pasteur.  Les  deux  branches  étaient  chargées  de  bouillon;  l'une 
était  ensemencée  avec  du  vibrion  septique,  l'autre  avec  le  diplo- 
coque, avec  du  stapbylococcus  pyogenes  ou  du  bacillus  subtilisei  le 
tube  était  fermé  à  la  lampe.  Or,  en  quelques  jours  le  vibrion  sep- 
ti(iue  du  tube  à  bacillus  subtilis  avait  abondamment  poussé  avec  un 
très  notable  dégagement  gazeux;  les  bacilles  en  grande  partie  spo- 
rulés  tuaient  le  cobaye  en  moins  de  vingt-quatre  heures  à  la  dose  de 
doux  gouttes,  ils  jouissaient  donc  de  toutes  leurs  propriétés;  au  bout 
de  quinze  jours  le  tube  à  stapbylocoques  offrait  également  une  culture 
abondante  de  vibrions  septiques,  avec  développement  gazeux,  exces- 
sivement virulente  pour  le  cobaye  à  la  dose  d'une  goutte  ;  tandis  que 
dans  le  tube  à  diplocoques  la  culture  des  vibrions  septiques  n'était 
apparente  qu'au  bout  de  deux  jwo/s  environ.  Dans  tous  les  cas,  nous 
nous  sommes  assurés,  par  l'ensemencement  à  l'air,  que  la  culture  de 
vibrions  septiques  était  bien  pure. 

Le  diplocoque  mettait  donc  infiniment  plus  de  temps  à  absorber 
l'oxygène  du  tube  que  le  bacillus  subtilis  ou  le  stapbylococcus 
pyogenes. 

Il  était  intéressant  de  savoir  quelles  étaient  les  modifications 
exactes  subies  par  Tair  d'un  tube  clos  sous  l'infiuence  de  ces 
différents  aérobies.  Nous  avons  alors  fait  des  cultures  en  bouillon  de 
diplocoques,  de  bacillus  subtilis  dsitis  des  tubes  à  essais  fermés  à  la 
lampe. 

Plus  ou  moins  longtemps  après  l'ensemencement,  le  tube  était 
renversé  sur  la  cuve  à  mercure,  son  extrémité  effilée  brisée,  et  les 
gaz  recueillis  dans  une  éprouvette.  Par  la  méthode  de  la  décolora- 
tion de  l'indigo  on  s'assurait  que  le  liquide  de  culture  était  complè- 
lement    dépourvu   d'oxygène;    quant    aux   gaz,  une  parcelle    de 
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phosphore  suffisait  à  démontrer  qu'il  ne  contenaient  pas  de  traces 
d*oxYgène, 

Voici  d'ailleurs  des  analyses  faites  sur  des  tubes  ensemencés 
quelques  jours  auparavant  : 

Diplocoque. 
Volume  gazeux 12^ 

Oxygène 0.00  % 

Acide  carbonique 12.50 

Azote 87.50 

Hydrogène 0.00 

Fiacillus  subtilis. 
Volume  gazeux 51«« 

Oxygène 0.00  % 

Acide  carbonique 9.80 

Azote 90.20 

Hydrogène 0.00 

Il  n'y  a  donc  pas  de  différence  essentielle  entre  la  façon  dont  se 
comportent  le  diplocoque  et  le  bacillus  subtilis  vis-à-vis  de  Tair 
ambiants  si  ce  n'est  que  le  diplocoque  est  précisément  un  des  aé- 
robies qui  absorbent  le  plus  lentement  l'oxygène.  Faisons  remarquer 
que  nous  n'avons  pas  trouvé  d'hydrogène  dans  le  tube  contenant 
le  hacillus  subtilis^  contrairement  à  ce  qu'a  affirmé  Vandevelde. 

IV.  —  En  résumant  les  expériences  précédentes,  on  voit,  en 
somme,  que  le  diplocoque  qui  favorise  à  un  si  haut  degré  la  pullu- 
lation  du  vibrion  septique  dans  une  couche  de  bouillon  exposée  à 
Tair  libre,  est  moins  avide  d'oxygène  que  le  staphylocoque  pyogène 
par  exemple,  lequel  est  incapable  de  faire  végéter  le  vibrion  sep- 
tique dans  les  mêmes  conditions. 

Le  staphylocoque  pyogène  mettra  quatre  fois  moins  de  temps  que 
le  diplocoque  à  absorber  l'oxygène  d'un  tube  clos. 

Il  y  avait  donc  encore  une  inconnue  à  dégager;  il  ne  suffît  pas 
qu'un  microbe  soit  aérobie  et  même  très  avide  d'oxygène  pour  que, 
mélangé  dans  du  bouillon  exposé  à  l'air  avec  du  vibrion  septique,  il 
permette  à  ce  dernier  de  végéter. 

Nous  nous  sommes  assurés  que  les  propriétés  des  substances  so- 
lubles  élaborées  dans  le  liquide  nutritif  par  l'aérobie  constituaient  un 
facteur  important  pour  la  réussite  de  la  culture  anaérobie. 

'  Ces  analyses  ont  été  faites  par  le  professeur  Ilugounencq  k  qui  nous  adres- 
sons ici  tous  nos  remercîments. 
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Si  le  staphylocoque  ne  favorise  pas  la  végétation  du  vibrion  sep- 
tique  présent  dans  le  même  liquide  nutritif,  c'est  que  tout  en  absor- 
bant Toxygène  libre  dans  ce  liquide,  il  le  sature  aussi  vite  de 
substances  solubles  qui  s'opposent  d'une  façon  absolue  à  la  culture 
du  vibrion  septique.  Le  diplocoque  étudié  ne  se  comporte  pas  de 
même;  il  absorbe  moins  vite  l'oxygène,  mais  ne  fabriquant  aucune 
substance  soluble  toxique  pour  le  vibrion  septique,  il  rend  en  trente- 
six  heures  un  bouillon  nutritif  largement  exposé  à  l'air  apte  à  se 
laisser  envahir  par  le  vibrion  septique. 

On  ensemence  plusieurs  tubes  de  bouillon  chacun  avec  une  goutte 
de  la  même  culture  de  vibrion  septique  et  on  fait  le  vide.  Ces  tubes 
sont  divisés  en  trois  lots,  les  uns  étant  chargés  avec  du  bouillon 
ordinaire,  les  autres  avec  une  culture  filtrée  de  staphylocoques 
pyogènes,  les  derniers  avec  une  culture  filtrée  de  diplocoques;  ces 
cultures  ayant  été  filtrées  soit  à  l'âge  de  24  heures  soit  beaucoup 
plus  tard.  Le  lot  en  bouillon  ordinaire  poussera  très  abondamment 
en  vingt-quatre  heures,  tous  les  autres  tubes  restant  clairs  ;  vingt- 
quatre  ou  trente-six  heures  après,  le  lot  en  culture  filtrée  de  diplo- 
coques donnera  une  culture  très  riche  de  vibrions  septiques  ;  enfin  les 
tubes  à  culture  filtrée  de  staphylocoques  pyogènes  resteront  indéfini- 
ment clairs  ou  ne  présenteront  qu'un  très  léger  trouble  une  vingtaine 
de  jours  pbis  tard.  Le  bouillon  où  végète  le  staphylocoque  pyogène 
est  donc  impropre  à  cultiver  le  vibrion  septique.  Ainsi  s'expliquent 
les  faits  en  apparence  contradictoires  dont  nous  avons  été  témoins. 

V.  —  Pour  se  conserver  et  pulluler,  les  microbes  anaérobies  doi- 
vent trouver  dans  la  nature  des  conditions  favorables.  Ces  dernières 
sont  assurées  par  certains  aérobies  qui  privent  d'oxygène  libre  des 
liquides  nutritifs  sans  toutefois  les  souiller  de  substances  solubles 
pouvant  s'opposer  à  la  végétation  de  tel  anaérobie. 
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SUR    LA    FIBRINE 
Far  MAURICE  ARTHU0,  préparateur  de  physiologie  à  la  Sorbonne  '. 


(Laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.) 


I.  —  Fibrine  et  ûbrinogène, 

La  fibrine  n'existe  pas  dans  le  sang  circulant  :  elle  prend  nais- 
sance dans  le  sang  extrait  des  vaisseaux,  aux  dépens  d'une  substance 
qui  existe  en  solution  dans  le  plasma,  le  flbrinogène.  Quelle  est  la 
nature  de  cette  transformation  ? 

Est-ce  une  transformation  isomérique  ?  la  substance  flbrinogène  chan- 
geant de  propriétés,  changeant  même  de  constitution  moléculaire,  sans 
changer  de  composition  centésimale. 

Est-ce  une  combinaison?  W  substance  flbrinogène  Brunissant  à  quelque 
autre  substance  pour  former  une  substance  nouvelle. 

Est-ce  une  décomposition?  la  substance  flbrinogène  se  scindant  en 
deux  ou  plusieurs  substances  nouvelles. 

A  la  première  hypothèse  se  rattachent  les  conceptions  des  auteurs 
anciens;  à  la  seconde  se  rattache  la  théorie  d*Âlexander  Sehmidt;  à  la 
troisième  se  rattache  la  théorie  d*Hammarsten. 

Alexander  Sehmidt,  dans  ses  premiers  travaux,  admettait  que  la  flbrine 
résulte  de  la  combinaison  de  la  substance  flbrinogène  avec  la  sérum- 
globuline  ou  substance  fibrinoplastique.  Plus  tard,  il  devint  moins  afiir- 
matif  et  se  contenta  de  dire  que  la  sérumglobuline  est  indispensable  à  la 

*  C'est  sor  les  conseils  du  professeur  Kûhne  (de  Heidelberg)  que  j*ai  entrepris 
ces  recherches,  afin  d*appnyer  sur  des  résultats  numériques  mes  recherches  an- 
térieures sur  la  coagulaUon  du  aang.  Terminées  au  laboratoire  de  physiologie  de 
la  Sorbonne,  ces  recherches  ont  été  commencées  et  très  avancées  pendant  un 
séjour  que  j'ai  fait  en  1891  au  laboratoire  du  professeur  KGhne,  auquel  j'adresse 
mes  plus  sincères  remerciements  pour  la  bienveillante  hospitalité  qu'il  m'a 
accordée,  et  pour  les  précieux  conseils  qu'il  m'a  prodigués  pendant  les  trois 
mois  que  j'ai  passés  près  de  lui. 
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production  de  la  vraie  fibrine  sans  dire  avec  précision  quel  r61e  elle  joue 
dans  ce  phénomène.  Mais  on  peut  croire  que  Schmidt  considère  toujours 
la  fibrine  comme  résultant  d'une  union  du  fibrinogène  et  de  la  sérum- 
globuline,  car  il  insiste  sur  ce  fait  qu*il  considère  comme  capital,  à  savoir 
que  pour  une  même  quantité  de  fibrinogène  la  quantité  de  fibrine  fournie 
augpmente  avec  le  poids  de  sérumglobuline  contenue  dans  la  liqueur. 
Donc,  bien  que  Schmidt  ne  Tait  pas  dit  formellement  dans  ses  récents 
travaux,  on  peut  croire  que  pour  lui  la  fibrine  résulte  d*une  combinaison 
du  fibrinogène  et  de  la  sérumglobuline,  ou  d'une  combinaison  du  fibri- 
nogène et  d*une  substance  dérivée  de  la  sérumglobuline. 

Cette  théorie  a  été  vivement  attaquée  par  Hammarsten,  et,  je  crois, 
victorieusement  attaquée.  Je  rappellerai  brièvement  qu'Hammarsten  a 
pu  obtenir  de  la  fibrine  présentant  toutes  les  propriétés  typiques  de  la 
fibrine,  en  faisant  agir  sur  une  solution  de  fibrinogène,  totalement  dé- 
barrassée de  sérumglobuline,  une  solution  ;  de  fibrinferment  absolument 
débarrassée  de  sérumglobuline.  D'autre  part,  si  Hammarsten,  dans  ses 
premières  déterminations,  avait  observé,  comme  Schmidt,  dans  une  même 
solution  de  fibrinogène  une  augmentation  de  la  fibrine  produite  corres- 
pondant à  une  addition  de  sérumglobuline,  dans  des  recherches  plus 
récentes,  avec  des  procédés  plus  parfaits,  il  n'a  pu  faire  la  même  consta- 
tation {Pilûgefs  Archiv,  t.  XXX,  p.  462). 

Fibrine. 

I .  20  centimètres  cubes  d'une  solution  de  fibrinogène  :  gr 

t     A  afn 

Additionnés  de  20  centimètres  cubes  de  sérum j    a  'oqq 

Additionnés  de  20  centimètres  cubes  de  ferment  sans  sérumglo- 
buline     0,204 

II .  20  centimètres  cubes  d'une  solution  de  fibrinogène  : 
Additionnés  de  20  centimètres  cubes  de  sérum |    q *9qq 

Additionnés  de  20  centimètres  cubes  de  ferment  sans  sérumglo- 
buline      0,221 

Frederikse  {Zeiisch.  f.  physioL  Chemie^  t.  XIX,  p.  123)  a  vérifié  avec 
des  procédés  très  exacts  les  mêmes  faits  et  est  arrivé  aux  mêmes  con- 
clusions. Je  transcris  quelque»-uns  des  résultats  obtenus  par  cet  auteur^  : 

Fibrine  formée  Fibrine  formée 

dans  dane 

une  solQlion  in  même  aolaUon 

de  fibrinogène  de  fibrinogène 

saofl  additionnée    ' 

•énimglobttline.  de  flérumglobuiine. 

.  /  0^'0T9  0*11^082 

(  0,082  0,082 

j.  (  0,022  0,022 

(  0,022  0,023 

,,,                                             (  0,044  0,042 
I  0,045  0,043etc. 
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Ces  résultats  viennent  confirmer  les  solides  raisons  qu'on  possédait 
déjà  de  rejeter  la  conception  d*Alex.  Schmîdt. 

La  troisième  hypothèse,  Thypothèse  d*un  dédoublement,  a  été  énoncée 
pour  la  première  fois  par  Denis  (de  Commercy)  à  une  époque  où  les  pro- 
cédés d'analyse  physiologique  étaient  encore  très  imparfaits.  C'est  l'hy- 
pothèse admise  par  Hammarsten.  On  sait  qu'Hammarsten  admet  que  la 
substance  fibrinogène  est  dédoublée  par  le  fibrinferment  en  deux  sub- 
stances :  Tune  qui  est  la  fibrine,  Tautre  qui  reste  en  solution  dans  le 
plasma  sanguin,  cette  dernière  étant  une  globuline  coagulable  à  ^^. 

Si  la  théorie  d'Hammarsten  est  vraie,  si  la  fibrine  résulte  d*ua 
dédoublement  du  fibrinogène,  la  quantité  de  fibrine  fournie  par  un 
volume  donné  d'une  liqueur  est  nécessairement  plus  petite  que  la 
quantité  de  fibrinogène  contenu  dans  le  même  volume  de  la  même 
liqueur.  Une  telle  constatation  suffirait  à  écarter  d*une  façon  absolue 
toutes  autres  théories  que  celles  admettant  un  dédoublement  du 
fibrinogène. 

Quelques  recherches  en  ce  sens  ont  déjà  été  tentées  :  Al.  Schmidt 
{PHûger's  Archiv^  t.  XIll,  p.  119)  détermine  la  quantité  de  fibrine  que 
peut  fournir,  dans  les  conditions  les  plus  favorables,  dit-il,  une  sérosité 
péricardique  de  cheval  et  un  liquide  d'hydrocèle.  Dans  les  mêmes 
liquides,  soumis  à  la  dialyse,  il  détermine  par  le  passage  d'un  courant 
de  gaz  carbonique,  la  précipitation  d'une  globuline.  Il  admet  que  ce 
précipité  est  formé  par  du  fibrinogène,  rien  que  du  fibrinogène,  tout  le 
fibrinogène  contenu  dans  la  sérosité  :  il  sépare  ce  précipité,  le  lave,  le 
dessèche  et  le  pèse.  Le  rapport  du  poids  de  fibrine  au  poids  de  fibri- 
nogène a  été  trouvé  égal  :  dans  le  cas  de  la  sérosité  péricardique  à  0,240, 
et  dans  le  cas  du  liquide  d'hydrocèle  à  0,2*79.  Je  ne  rappelle  ces  expé- 
riences que  pour  mémoii*e,  car  les  sérosités  renfermant  a  la  fois  du 
fibrinogène  et  de  la  sérumglobuline,  contrairement  à  l'opinion  ancienne 
de  Schmidt  qui  admettait  l'existence  du  seul  fibrinogène  dans  ces  liqueurs, 
le  procédé  employé  pour  séparer  le  fibrinogène  est  imparfait  pour  deux 
raisons:  d'abord,  en  même  temps  qu'il  précipitait  du  fibrinogène,  Schmidt 
précipitait  de  la  sérumglobuline  ;  ensuite  le  courant  de  gaz  carbonique 
est  incapable  de  précipiter  la  totalité  du  fibrinogène  dissous  dans  un 
transsudat  ou  ime  sérosité,  même  si  ces  liquides  ont  été  soumis  à  la 


Frédéricq  fit  quelques  recherches  au  moyen  du  plasma  de  sang  de 
cheval,  plasma  l'.ontenu  dans  une  jugulaire  isolée.  Un  segment  de  veine 
jugulaire  gonflée  de  sang  étant  séparé  entre  deux  ligatures  et  suspendu 
verticalement  jusqu'à  ce  que  le  dépôt  des  éléments  figurés  soit  bien 
accompli,  Frédéricq  sépare  par  une  ligature  la  zone  plasmique,  et  dans 
ce  plasma,  toujours  contenu  dans  la  veine,  il  détermine  la  coagulation 
du  fibrinogène  par  l'action  d'une  température  de  66^.  Ouvrant  alors  le 
segment  veineux  ainsi  chauflë,  il  détermine  le  volume  de  plasma  renfermé 
dans  la  veine,  jette  le  contenu  sur  un  filtre,  lave  le  coagulum,  le  dessèche 
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et  le  pèse.  Dans  une  autre  portion  du  même  plasma  retiré  de  la  veine 
sans  avoir  été  chauffé,  Frédéricq  laisse  la  fibrine  se  former,  la  sépare, 
la  lave,  la  dessèche  et  la  pèse.  En  opérant  ainsi  cet  auteur  constate  qu*un 
plasma  qui  fournit  0f,430  de  coagulum  a  b&*  ne  donne  que  O^ydlo  de 
fibrine  pour  100  centimètres  cubes  {Recherches  sur  la  constitution  du 
plasma  sanguin). 

Le  principe  de  la  méthode  de  Frédéricq  est  évidemment  excellent; 
mais  les  difllcultés  de  la  pratique  sont  nombreuses.  Il  est  difficile  de 
déterminer  exactement  le  volume  du  plasma  soumis  à  la  température 
de  56^;  il  est  presque  impossible  que  ce  coagulum  ne  fixe  pas  les  très 
nombreux  éléments  encore  en  suspension  après  le  dépôt  des  globules 
rouges;  il  n'est  pas  certain  que  cette  température  de  56«  n*altère  pas  la 
paroi  vasculaire  et  ne  puisse  déterminer  une  chute  épithéliale  dont  les 
produits  augmenteraient  le  poids  du  coagulum  ;  inversement  il  est  possible 
que  le  coagulum  reste  partiellement  adhérent  aux  parois  de  la  veine  ;  il 
est  certain  que  le  coagulum  à  56^  qui  se  forme  dans  le  plasma  sanguin 
non  dilué  est  épais,  massif,  très  difficile  à  bien  laver,  etc. 

Hammarsten  enfin,  en  opérant  avec  des  solutions  de  fibrinogène  pur, 
et  déterminant  la  coagulation  de  ces  solutions,  soit  avec  des  solutions  de 
fibrinferment,  soit  avec  du  sérum  sanguin,  a  constaté  que  la  quantité  de 
fibrine  fournie  par  un  volume  donné  d'une  solution  de  fibrinogène  est 
toujoura  inférieure  à  la  quantité  de  fibrinogène  contenu  dans  la  solution 
génératrice.  Voici  quelques-uns  des  résultats  obtenus  par  Hammaraten 
(Pttùgefs  Archiv,  t.  XXX,  p.  462)  : 


fieKIROCèKB.  . 

FiniHB. 

lAfPOlT. 

gr 
0,9345 
0,3445 
0,117 
0,999 

0,310 

0,345 

0,318 

HT 

0,1545 

0,996 

0,071 

0,998 

0,901 

0,901 

0,989 

0,991 

0,997 

0,196 

0,971 

0,934 

0,991 

65^ 
85,60 
60,68 
76,95 
6i,80 
65,80 
60,90 
69,49 
71,38 
61,63 
94,10 
8i,95 
77,78 

4.              JUm.               

3.               Mfm.               

4,               MfM.               

5.  Fibrinogène  -f  ^rum 

Fibrinogène  +  ferment 

7.  Fibrinogène -ftèmm 

Fibrinogène  -f  ferment  fort 

8.  Fibrinogène  +  sémm 

Fibrinogène  -f  ferment  fort 

0,288 

Ce  tableau  montre  que  dans  toutes  les  expériences  d*Hammareten  la 
quantité  de  fibrine  a  toujoura  été  plus  petite  que  la  quantité  de  fibrino- 
gène. Mais  on  est  frappé  de  la  variation  considérable  du  rapport  des 
poids  de  'fibrine  et  de  fibrinogène,  ce  rapport  oscillant  entre  60.68  0/0 
et  94.10  0/0.  On  peut  dès  lora  se  demander  s'il  n'existe  pas  dans  le  pro- 
cédé employé  par  Hammaraten  quelque  grave  cause  d'erreur. 

Ce  qu'Hammaraten  considère  comme  du  fibrinogène  pur,  n'est-il  pas 
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un  «mélange  de  plusieurs  substances  voisines  présentant  des  propriétés 
de  précipitation  identiques,  mais  dont  Tune  ou  les  unes  sont  capables  de 
fournir  de  la  fibrine,  dont  Tautre  ou  les  autres  ne  peuvent  subir  cette 
transformation  ?  D*autre  part,  la  transformation  du  ilbrinogène  en  fibrîne 
est-elle  bien  complète?  ne  reste-t-il  pas  une  partie  du  ilbrinogène  non 
transformée?  et  si  la  transformation  est  complète,  la  fibrine  est-elle  en 
totalité  précipitée?  On  peut  se  poser  ces  dernières  questions,  si  Ton  songe 
qu*Hammarsten  ignorait  la  nécessité  des  sels  de  chaux  au  moment  où 
il  poursuivait  ses  expériences.  Peut-être  les  sels  de  chaux  manquent-ils 
dans  ses  liqueurs  ou  tout  au  moins  sont^ils  trop  peu  abondants  sinon 
dans  tous  les  cas,  au  moins  dans  certains  cas.  G*est  ainsi  qu'avec  une 
même  quantité  de  ilbrinogène  dans  une  même  solution  les  quantités  de 
iibrine  produite  suivant  Tagent  coagulant  employé  ont  considérablement 
varié  (voir  dans  le  précédent  tableau  les  expériences  7  et  8).  Enfin 
Hammarsten  opère  avec  des  solutions  de  ilbrinogène  pur  :  sans  doute  ce 
ilbrinogène  semble  présenter  toutes -les  pix>priété8  de  la  substance  con- 
tenue dans  le  plasma  sanguin  ;  sans  doute  la  ilbrine  qu'il  fournit  présente 
les  propriétés  de  la  ilbrine  retirée  du  sang;  il  n*en  est  pas  moins  vrai 
qu'on  se  place  dans  des  conditions  absolument  différentes  de  celles  dans 
lesquelles  se  produit  la  coagulation  du  sang. 

J*ai  résolu  de  reprendre  cette  question  en  me  plaçant  dans  des 
conditions  aussi  voisines  que  possible  des  conditions  normales  de  la 
coagulation  du  sang. 

On  sait  que  l'addition  d'un  oxalate  d'alcali  au  sang  au  sortir  du  vaisseau 
à  raison  de  1  gramme  d'oxalate  pour  1  ]iti*e  de  sang,  empêche  ce  sang 
de  coaguler.  Le  fibrinogène  contenu  dans  le  sang  cii'culant  ne  paraît  pas 
se  transformer  dans  le  sang  oxalaté  :  retiré  de  ce  sang  oxalaté  par  les 
procédés  de  préparation  du  fibrinogène  décrits  par  Hammaraten,  il  pré- 
sente toutes  les  propriétés  du  fibrinogène  typique  décrites  par  cet  auteur. 
Le  sang  oxalaté  ne  coagule  pas  spontanément,  mais  on  peut  lui  rendre 
sa  coagulabilité  spontanée  en  lui  rendant  des  sels  calciques  solubles 
[Arthus,  Recherches  sur  la  coagulation  du  sang  {Thèse  de  doctorat  es 
scieaces  natur,^  1890)].  De  telle  sorte  que  le  sang  oxalaté  peut  être  con- 
sidéré comme  un  sang  physiologiquement  fixé  (en  appliquant  à  un  phé- 
nomène physiologique  une  expression  histologique)  au  point  de  vue  des 
transformations  du  fibrinogène  ;  cette  fixation  n'étant  pas  définitive  et 
pouvant  être  détruite  par  l'addition  de  sels  calciques. 

Ce  que  je  viens  de  dire  du  sang  total  est  applicable  au  plasma  san- 
guin débarrassé  des  globules  soit  par  le  repos  du  sang,  soit  par  la  cen- 
trifuge. 

Je  suppose  donc  un  plasma  oxalaté  et  je  me  propose  de  déter- 
miner dans  un  volume  donné  de  ce  plasma  la  quantité  de  fibrinogène 
d'une  part,  et  la  quantité  de  fibrine  qu'il  peut  fournir  d*auti'e  part. 
Mais  cette  détermination  n*est  pas  rigoureusement  possible. 
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Étant  donné  une  liqueur  contenant  de  la  sérumglobuline  et  du  fibri> 
nogène,  on  ne  possède  aucune  méthode  permettant  de  séparer  Tune  de 
Tautre  d'une  façon  complète  ces  deux  substances  albuminoïdes.  En 
ajoutant  à  la  liqueur  15  0/0  de  chlorure  de  sodium,  on  ne  précipite  que 
du  fibrinogène,  mais  on  no  précipite  pas  la  totalité  du  flbrinogène  ;  — 
en  ajoutant  à  la  liqueur  30  0/0  de  chlorure  de  sodium,  on  précipite  tout 
le  flbrinogène,  mais  on  précipite  en  même  temps  une  partie  de  la  sérum- 
globuline. Le  flbrinogène  et  la  sérumglobuline  sont  simultanément  et 
imparfaitement  précipités  par  la  dialyse,  par  la  dilution  et  le  gaz  carbo- 
nique ;  ces  substances  sont  simultanément  et  totalement  précipitées  par 
le  sulfate  de  magnésie  dissous  a  saturation.  En  un  mot,  la  séparation 
totale  de  ces  deux  substances  est  chose  actuellement  impossible.  Sans 
doute,  lorsqu'on  porte  une  telle  liqueur  à  56*  il  se  forme  un  coagulum 
aux  dépens  du  seul  fibrinogène,  la  séinimglobuline  ne  fournit  absolument 
rien  à  ce  coagulum  :  mais  ce  coagulum  ne  représente  qu'une  partie  du 
fibrinogène.  Si  le  rapport  du  coagulum  à  56<*  au  fibrinogène  générateur 
était  constant,  on  pourrait  du  poids  du  coagulum  à  56<*  déduire  par  une 
simple  multiplication  le  poids  du  fibrinogène  correspondant;  mais  on 
sait,  par  les  recherches  d'Hammarsten  que  ce  rapport  est  extrêmement 
variable  :  il  oscille  de  65  à  81  0/0  {Pûûger's  Archiv,  t.  XXII,  p.  456). 

On  ne  peut  donc  pas  connaître  le  poids  de  fibrinogène  contenu 
dans  un  plasma  sanguin  ;  mais,  si  Ton  détermine  le  poids  du  coa- 
gulum formé  à  56*  dans  ce  plasma  sanguin,  on  connaîtra  un  nombre 
qui  est  toujours  et  nécessairement  inférieur  au  poids  du  flbrinogène. 

Quant  à  la  fibrine  que  peut  fournir  un  plasma  sanguin  coagulant 
spontanément,  il  est  relativement  facile  de  la  séparer,  de  la  laver, 
de  la  dessécher  et  de  la  peser. 

Supposons  que  le  poids  du  coagulum  à  56*  formé  par  un  volume 
déterminé  d'un  plasma  soit  inférieur  au  poids  de  fibrine  fournie  par 
le  même  plasma,  il  n*est  pas  possible  de  tirer  une  conclusion  rela- 
tive aux  relations  pondérales  du  flbrinogène  et  de  la  fibrine,  car  le 
poids  de  la  fibrine  tout  en  étant  supérieur  au  poids  du  coagulum 
à  56*  peut  être  inférieur  au  poids  du  fibrinogène  total.  Mais  si  le 
poids  du  coagulum  à  56^  est  supérieur  au  poids  de  fibrine^  a  tortiori 
le  poids  du  fibrinogène  total  est  supérieur  au  poids  de  la  fibrine  et 
par  conséquent  la  fibrine  ne  peut  provenir  que  d'un  dédoublement 
du  fibrinogène.  Dans  cette  dernière  hypothèse  cette  conclusion 
s'impose. 

Les  expériences  ont  été  faites  avec  du  sang  de  cheval,  le  seul  dont  il 
soit  possible  de  se  sei*vir  quand  on  ne  possède  pas  de  centrifuge  et  qu'on 
doit  séparer  les  globules  et  le  plasma. 

Dans  un  vase  contenant  100  centimètres  cubes  d'oxalate  de  soude 
à  4  0/0,  je  reçois  4  litres  de  sang  de  cheval  au  sortir  du  vaisseau.  J'aban- 
donne au  repos  ce  sang  pendant  quelques  heures,  afin  de  permettra  aux 
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éléments  figurés  de  se  déposer  (le  dépôt  des  globules  rouges  est  généra- 
lement parfait  en  une  demi-heure,  et  souvent  moins),  et  je  jette  sur  une 
série  de  filtres  le  plasma  oxalaté  qui  les  surmonte.  En  ne  recueillant  le 
plasma  que  lorsque  le  filtre  est  devenu  peu  perméable,  on  obtient  une 
liqueur  assez  bien  débarrassée  des  globules  sanguins  en  suspension; 
mais  jamais  on  n*obtient  un  plasma  parfaitement  transparent  et  par  con- 
séquent  débarrassé  de  tous  les  éléments  en  suspension.  Pour  obtenir  un 
plasma  parfaitement  clair,  il  faut  employer  un  artifice.  Cet  artifice  repose 
sur  la  connaissance  des  faits  suivants  : 

Lorsqu'à  du  plasma  de  sang  de  cheval  oxalaté  à  1  0/00,  séparé  par 
le  repos  des  globules  rouges,  et  filtré  sur  papier,  on  ajoute  3  volumes 
d'eau,  il  se  produit,  assez  lentement,  une  légère  précipitation;  si  Ton 
agite  lentement  la  liqueur  dans  laquelle  se  forme  ce  fin  et  peu  abondant 
précipité,  on  voit  les  particules  tenues  se  grouper  en  longs  filaments  qui 
s'enroulent  autour  de  la  baguette  agitatrice. 

IjC  même  phénomène  peut  s'observer,  si  au  lieu  d'ajouter  3  volumes 
d'eau  on  ajoute  3  volumes  d'une  solution  à  2  0/00  de  chlorure  de 
magnésium  ou  de  sulfate  de  magnésie. 

Si  au  lieu  d'ajouter  3  volumes  d'eau  ou  3  volumes  d'une  solution  d'un 
sel  magnésien,  on  n'ajoute  que  2  volumes  et  demi,  ce  précipité  se  forme 
encore,  mais  moins  rapidement  :  au  lieu  de  mettre  cinq  à  dix  minutes  a 
apparaître,  il  lui  faut  une  heure  et  souvent  plus  :  dans  ces  conditions,  il 
est  difficile,  sinon  impossible  de  l'obtenir  en  filaments  par  agitation. 

Enfin,  en  générai  avec  2  volumes  d'eau  ou  de  solutions  de  sels  ma- 
gnésiens, on  ne  détermine  pas  de  précipité,  ou  tout  au  moins  il  ne  se 
forme  dé  précipité  qu'après  un  temps  extrêmement  long,  douze  heures 
par  exemple.  Mais  si  dans  ce  mélange  de  1  volume  de  plasma  oxalaté 
et  de  2  volumes  d'une  solution  magnésienne  à  2  0/00,  mélange  fait 
depuis  quelques  instants,  depuis  un  quart  d'heure,  une  demi-heure  et 
même  une  heure,  on  fait  passer  un  courant  de  gaz  carbonique,  il  se 
produit  une  précipitation  filamenteuse. 

Quelle  est  la  nature  de  la  substance  qui  se  précipite,  on  ne  saurait  le 
dire  d'une  façon  absolument  certaine.  On  peut  seulement  afiirmer  qu'elle 
appartient  à  la  famille  du  fibrinogène,  car  elle  peut  prendre  la  forme 
filamenteuse  comme  le  fibrinogène  et  la  fibrine,  car  elle  change  nettement 
d'aspect,  elle  coagule  à  56'  comme  le  fibrinogène  et  la  fibrine. 

Est-ce  du  fibrinogène  ?  Je  ne  le  crois  pas.  En  eflet  si  ce  précipité  était 
du  fibrinogène,  il  faudrait  admettre  qu'il  est  précipité  parce  qu'en  ajoutant 
Koit  de  l'eau,  soit  une  solution  faiblement  magnésienne,  on  diminue  la 
proportion  des  sels  nécessaires  au  maintien  du  fibrinogène  en  solution 
dans  le  plasma.  Mais  alors,  après  avoir  déterminé  une  première  préci- 
pitation en  ajoutant  3  volumes  d'eau,  on  ajoute  encore  i,  2  ou  3  volumes 
d'eau,  on  devrait  obtenir  une  nouvelle  précipitation  :  or  il  n'en  est  rien. 
Par  conséquent,  on  peut  admettre  que  la  substance  ainsi  précipitée  est 
dans  le  plasma  à  l'état  d'équilibi*e  instable  ;  en  rompant  cet  équilibre  par 
addition  d'eau  en  quantité  suffisante,  on  détermine  la  précipitation  de  la 
totalité  de  cette  substance. 
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Est-ce  de  la  fibrine  vraie  ?  Ce  n'est  pas  impossible,  car  il  est  très 
vraisemblable  que,  dans  le  plasma  sanguin,  la  fibrine  ne  commence  pas 
à  se  précipiter  au  moment  même  où  elle  commence  à  se  former  :  lorsqu'on 
ajoute  à  un  plasma  oxalaté,  à  40<*  par  exemple,  un  sel  de  chaux,  il  est 
évident  que  la  transformation  du  fibrinogène  doit  commencer  immédiate- 
ment puisque  le  plasma  contient  tout  ce  qui  est  nécessaire  à  la  production 
de  ce  corps.  Or,  ce  n'est  qu*au  bout  de  quelques  minutes,  parfois  dix  mi- 
nutes et  plus  qu'on  voit  se  former  le  trouble  fibrineux.  On  peut  donc 
admettre  qu'avant  l'apparition  de  ce  trouble  il  y  avait  déjà  de  la  fibrine, 
mais  que  cette  fibrine  peu  abondante  pouvait  rester  en  solution  instable 
dans  le  plasma  sanguin. 

Cette  hypothèse  peut  être  appuyée  par  le  fait  suivant  :  j'ai  reçu  du 
sang  de  cheval  dans  la  solution  d'oxalate  de  soude  à  raison  de  1  gramme 
d'oxalate  pour  1  litre  de  sang,  à  un  moment  aussi  rapproché  que  possible 
du  moment  de  sa  sortie  du  vaisseau,  moins  d'une  demi-minute  :  la 
quantité  du  précipité  filamenteux  que  j'ai  pu  déterminer  par  addition 
de  3  volumes  d'une  solution  magnésienne  diluée  a  été  extrêmement 
faible.  Le  sang  du  même  cheval  recueilli  au  même  moment  de  la  saignée 
dans  un  vase  et  oxalaté  seulement  six  minutes  plus  tard  a  fourni  une 
quantité  de  ce  précipité  beaucoup  plus  considérable. 

Ces  faits  peuvent  être  rapprochés  de  ceux  observés  par  Hammarsten 
(Pûùger's  Archiv^  t.  XIX).  Hammarsten  a  constaté  que  loi-squ'on 
soumet  à  la  congélation  une  solution  de  fibrinogène  pur  ou  un  liquide 
de  transsudat  non  spontanément  coagulable,  ces  liqueurs  i*estent  parfai- 
tement claires.  Mais  si  à  ces  liqueurs  on  ajoute  soit  du  sérum  (lequel 
reste  également  clair  par  congélation),  soit  une  solution  de  fibrinferment 
et  si  on  les  congèle  avant  que  se  soit  formée  la  fibrine,  on  voit  dans  la 
liqueur  partiellement  transformée  un  dépôt  généralement  filamenteux. 
C'est  du  fibrinogène  qui  n'est  plus  typique  :  peut-être  est-ce  de  la  fibrine 
restée  soluble,  peut-être  est-ce  un  corps  intermédiaire  entre  le  fibrino- 
gène et  la  fibrine  :  Hammarsten  ne  résoud  pas  la  question.  Il  convient 
encore  pour  accentuer  le  rapprochement  évident  de  ces  faits  et  de  ceux 
que  je  viens  de  relater,  de  faire  remarquer  qu'en  opérant  avec  le  plasma 
sanguin  salé,  Hammarsten  a  toujours  trouvé  ce  corps  précipité  par 
congélation,  peu  abondant  à  la  vérité,  même  lorsque  le  sang  est  reçu 
directement  en  sortant  des  vaisseaux  dans  la  solution  saline.  De  môme 
en  recevant  directement  le  sang  dans  l'oxalate,  je  n'ai  jamais  pu  obtenir 
un  plasma  qui  ne  contint  pas  le  corps  précipitable  par  dilution  par  3  vo- 
lumes de  chlorure  de  magnésium  à  2  0/00. 

On  peut  ainsi  dans  le  plasma  oxalaté  h  1  0/00  déterminer,  par 
addition  de  3  volumes  d'eau  ou  de  3  volumes  de  chlorure  de  magnésium 
à  2  0/00,  la  formation  assez  rapide  d'une  précipitation  floconneuse  ou 
filamenteuse  suivant  les  conditions  dans  lesquelles  elle  se  produit. 
Dans  l'un  ou  l'autre  cas,  le  liquide,  après  cette  précipitation,  est  d'une 
limpidité  parfaite  :  le  précipité  a  fixé  et  entraîné  avec  lui  tous  les  élé- 
ments solides  en  suspension  dans  le  plasma. 

Le  plasma  ainsi  obtenu  clair  est  soumis  à  l'action  d'une  température 
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do  56*  pendant  deux  heures;  un  abondant  précipité  floconneux  se  forme: 
on  jette  sur  un  filtre  lavé  à  Feau,  à  Talcool,  à  Téther,  desséché  a  110*  et 
pesé,  le  liquide  et  le  coagulum  qu'il  contient.  Dans  le  liquide  qui  filtre, 
on  s'assure  que  tout  le  fibrinogène  a  disparu  :  on  porte  ce  liquide  à  59* 
pendant  une  heure  ;  on  vérifie  qu*à  cette  température  ce  liquide  ne  louchit 
pas.  Le  coagulum  est  lavé  sur  le  filtre  à  Teau  salée  à  1  0/0  jusqu'à  ce 
que  l'eau  de  lavage  ne  donne  plus  la  réaction  albuminoïde,  puis  à  l'eau 
jusqu'à  ce  que  l'eau  de  lavage  ne  donne  plus  la  réaction  du  chlorure,  puis 
à  l'alcool  puis  à  l'éther.  On  dessèche  à  110*  le  filtre  et  le  coagulum  qu'il 
contient,  et  on  pèse. 

Dans  le  même  plasma  clarifié,  comme  j'ai  dit,  je  détermine  la  formation 
de  la  fibrine  par  addition  d'un  sel  de  chaux  soluble.  Le  plasma  ainsi 
calcifié,  abandonné  au  repcs  coagule.  Mais  il  est  évident  que  le  coagulum 
contient,  outre  la  fibrine,  le  précipité  d'oxalate  de  chaux  qui  se  forme 
par  l'action  du  sel  calciquc  sur  l'excès  d'oxalate  contenu  dans  le  plasma 
employé.  Peu  importe,  il  est  vrai,  pour  la  démonstration  que  je  veux 
faire  :  si  le  poids  de  fibrine  chargée  d'oxalate  de  chaux  est  plus  petit  que 
le  poids  du  coi^gulum  à  56*,  a  fortiori,  le  poids  de  fibrine  pure  est-il  plus  petit 
que  le  poids  de  ce  coagulum.  Mais  on  peut  éviter  cette  cause  d'erreur  dans 
la  détermination  du  poids  de  la  fibrine.  Si  le  plasma  oxalaté  a  été  clarifié 
par  addition  de  3  volumes  de  chlorui*e  de  magnésium  à  2  0/00  et  si 
Ion  ajoute  une  très  petite  quantité  d'un  sel  de  chaux  soluble,  il  ne  se 
produit  pas  de  précipité  d'oxalate  de  chaux  :  le  seul  trouble  qui  se  produit 
est  un  trouble  fibrineux  :  la  fibrine  n'est  pas  chargée  d'impuretés.  Si  Ton 
agite  très  lentement  cette  liqueur  coagulable  spontanément,  on  obtient 
la  formation  de  filaments  de  fibrine  s'enroulant  sur  la  baguette  agitatrice, 
faciles  à  laver.  Quand  il  ne  se  forme  plus  de  fibrine,  on  jette  sur  un  filtre 
lavé,  desséché  et  taré  ;  on  s'assure  que  dans  le  liquide  qui  filtre  il  n'y  a 
plus  do  fibrinogène  non  transformé  ou  de  fibrine  non  précipitée  en 
portant  le  liquide  à  56*,  température  de  coagulation  de  ces  deux  corps 
[Arthus,  Recherches  sur  quelques  substances  albuminoîdes  (  Thèse  de 
doctorat  es  sciences  physiques^  1893)].  La  fibrine  retenue  sur  le  filtre 
est  lavée  à  leau  salée  à  0,5  0/0  refroidie,  jusqu'à  ce  que  cette  eau  do 
lavage  ne  donne  plus  les  réactions  albuminoîdes,  puis  à  l'eau  distillée 
jusqu'à  ce  que  cette  eau  de  lavage  ne  donne  plus  la  réaction  des  chlo- 
rures, puis  à  l'alcool,  à  l'éther;  le  filtre  et  le  précipité  sont  desséchés 
à  1 10*  et  pesés.  La  fibrine  étant  très  légèrement  soluble  dans  les  solutions 
salines,  j'ai  employé  pour  la  laver  une  solution  à  0,5  0/0  seulement;  je 
l'ai  refroidie  pour  que  son  pouvoir  dissolvant  soit  moindre,  et  je  me  suis 
assuré  que  cette  solution  n'entraîne  pas  de  fibrine  :  j'ai  constaté  que 
cette  eau  de  lavage  ne  coagule  pas  à  56*.  J'ai  pu  ainsi  comparer  le  poids 
de  fibrine  au  poids  du  coagulum  à  56*  fournis  par  un  même  volume  du 
môme  plasma. 

Expériences.  —  Dans  un  vase  contenant  100  centimètres  cubes  d'oxa- 
late de  soude  à  4  0/0,  je  reçois  4  litres  de  sang  de  cheval  au  sortir  des 
vaisseaux  (saignée  du  cou  pratiquée  par  le  boucher).  Je  laisse  reposer 
pondant  quatre  heures  ;  je  jette  le  plasma  sur  des  filtres  de  papier,  et  je 
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recueille  seulement  le  plasma  qui  filtre  goutte  a  goutte  quand  les  filtres 
ont  en  grande  partie  perdu  leur  perméabilité.  A  SOO  centimètres  cubes 
de  ce  plasma  j'ajoute  600  centimètres  cubes  de  chlorure  de  magnésium 
à  2  0/00  et  j'abandonne  ce  mélange  au  repos  jusqu'à  formation  du 
précipité  que  j'agglomère  et  réunis  en  filaments  par  agitation.  Le  plasma 
ainsi  produit  est  séparé  par  filtration  du  précipité  qui  s'y  est  formé. 

200  centimètres  cubes  de  ce  plasma  sont  portés  à  b&*  pendant  deux 
heures;  le  coagulum  est  séparé  et  pesé  comme  il  a  été  dit.  —  200  centi- 
mètres cubes  du  même  plasma  sont  additionnés  de  iO  centimètres  cubes 
d'une  solution  saturée  à  froid  de  sulfate  de  chaux  (ce  sulfate  de  chaux  a 
été  préparé  en  traitant  par  l'acide  sulfurique  une  solution  d'un  sel  de 
chaux,  et  lavant  à  l'eau  distillée  le  précipité  cristallin  jusqu'à  ce  que 
l'eau  de  lavage  ne  soit  plus  acide).  Le  coagulum  fibrineux  produit  est 
aggloméré,  par  agitation,  en  filaments  et  traité  comme  j'ai  dit. 

Voici  les  résultats  des  expériences  : 


COAOOLOH  k  56*. 

viBim. 

■APrOIT. 

1 

or»8 

0,323 
0,322 
0,3225 

0,414 
0,411 

0»4125 

0,380 
0,382 
0,3905 

ofioa 

0,254 

0,250 

.  0,252 

0,347 
0,343 
0,345 

0,320 
0,315 
0,3175 

0^ 

» 
» 
0,780 

» 
0,836 

0,812 

2 , 

Moyenne 

8 

Moyenne. ...• 

4 

noyonne. .......  t .  t  ... . 

Conclusion.  —  Le  poids  de  fibrine  fournie  par  un  volume  donné 
fl'un  plasma  est  toujours  inférieur  au  poids  du  coagulum  fourni  par 
le  même  volume  du  même  plasma  à  56®,  et  a  fortiori  toujours  infé- 
rieur au  poids  du  fibrinogène  contenu  dans  le  même  volume  du 
même  plasma. 

11  convient  d'ajouter  que  les  résultats  précédents  ne  prouvent  pas 
(ju'il  n'y  ait  qu'un  phénomène  de  dédoublement  dans  la  formation 
de  la  fibrine  ;  mais  ils  prouvent  qu'iV  y  a  nécessairement  un  dédou- 
blement. 

M.  Hayem  (Comptes  rendus  de  is  Soc.  ae  bioi.,  21  avril  1894)  a  signalé 
des  faits  qui  semblent,  à  un  examen  superficiel,  s'écarter  de  ceux  que  je 
viens  de  signaler. 

(t  ...  Dans  la  lymphe,  dit  M.  Hayem,  la  quantité  de  fibrinogène 
coagulable  par  le  chauffage  à  56^7®  est  notablement  inférieure  à  celle  do 
la  fibrine. 

«  I^  diflFércncc  est  encore  plus  grande  quand  on  fnil  usngc  des  scro- 
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sites  hydrophlegmasiques  :  la  proportion  de  ûbrinogène  précipitée  par 
la  chaleur  est  très  inférieure  au  poids  de  fibrine  spontanément  produite. 

»  Enfin  les  transsudats  non  spontanément  coagu labiés,  mais  fournis- 
sant de  la  fibrine  par  addition  de  sérum  sanguin,  ne  donnent  pas  de 
fibriuogène  ù  ôO-ôl*». 

»  Cependant,  et  c'est  un  fait  bien  intéressant,  le  chauffage  à  cette  tem- 
pérature produit  une  modification  de  la  matière  fibrinogénique  contenue 
dans  ces  liqueui*s.  En  effet  celles-ci  perdent,  après  le  chauffage,  la  pro- 
priété de  se  coaguler  après  addition  de  sérum. 

«  Ces  faits  semblent  établir  que  le  fibrinogène  n'est  pas  toujoui's 
identique,  qu'il  existe  plusieurs  variétés  de  fibrinogène,  et  qu*en  tous 
cas  le  procédé  de  chauffage  ne  donne  pas  des  résultats  suffisanmient 
uniformes  pour  qu'on  puisse  l'utiliser  pour  effectuer  un  dosage  compa- 
ratif du  fibrinogène  et  de  la  fibrine  ». 

En  résumé,  il  existe  certains  liquides  qui  contenant  du  fibrinogène  ne 
donnent  pas  de  coagulum  à  56^;  —  il  en  existe  d'autres  qui  donnent  un 
congulum  ù  56*^,  mais  qui  fournissent  une  quantité  de  fibrine  plus  grande 
que  la  quantité  de  ce  coagulum. 

Relativement  aux  premiers  liquides  je  ferai  remarquer  qu'ils  ne 
peuvent  servir  t\  une  recherche  telle  que  celle  que  j'ai  poursuivie,  puis- 
qu'il n'y  a  aucun  moyen  non  seulement  de  connaître  le  poids  du  fibrino- 
gène, mais  même  d'avoir  une  indication  quelconque  sur  le  poids  du 
fibrinogène,  de  savoir,  par  exemple,  qu'il  est  certainement  plus  grand 
qu'un  nombre  donné. 

Relativement  aux  seconds  liquides,  je  ferai  remarquer  que  les  résultats 
qu'ils  fournissent  ne  prouvent  rien  contre  le  fait  que  j'ai  établi  avec  le 
plasma  sanguin.  Le  coagulum  fourni  par  le  fibrinogène  à  56®  ne  corres- 
pond pas  au  fibrinogène  total,  mais  a  un  produit  de  dédoublement  du 
fibrinogène.  Or  ce  dédoublement  ne  se  fait  pas  toujours  d'une  manière 
identique  :  j'ai  précédemment  relaté  les  expériences  d'Hammarsten, 
desquelles  il  résulte  que  suivant  la  teneur  de  solutions  pures  en  fibrino- 
gène dissous  et  en  sel  dissolvant,  le  rapport  du  coagulum  à  56®  au 
fibrinogène  total  varie  de  65  à  81  0/0.  Si  au  lieu  d'opérer  sur  des  solutions 
de  fibrinogène  pur,  on  opérait  sur  des  liquides  de  transsudats,  et,  si  dans 
ces  liquides,  on  possédait  un  moyen  de  connaître  la  quantité  exacte  du 
fibrinogène  total,  on  obtiendrait  des  valeurs  inférieures  pour  ce  rapport, 
valeurs  pouvant  devenir  très  petites  et  même  égales  à  0  puisque  certains 
de  ces  liquides,  tout  en  pouvant  fournir  de  la  fibrine,  ne  donnent  pas  de 
coagulum  à  56®.  N'est-il  pas  possible  dans  de  telles  conditions,  que  le 
poids  de  la  fibrine  produite  soit  supérieur  au  poids  du  coagulum  à  56** 
tout  en  étant  inférieur  au  poids  du  fibrinogène  total  ?  De  tels  faits,  je 
l'ai  dit,  ne  permettraient  de  tirer  aucune  conclusion  ;  mais  il  est  évident, 
après  les  remarques  précédentes,  qu'ils  ne  peuvent  être'  considérés 
comme  étant  en  contradiction  avec  les  faits  que  j'ai  signalés  ci-dessus. 

II.  —  Fibrine  et  sels  de  chaux, 
Briicke  reconnut  que  la  fibrine  du  sang  soigneusement  lavée  contient 
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da  calcium  :  traitée  par  Tacide  chlorhydrique,  elle  abandonne  du  calcium 
à  cet  acide  {Virahow's  Arcb,jL  XII, p.  186). Kistiakowsky  constata  que  la 
fibrine  du  sang  de  bcBof,  lavée  au  moyen  d'une  solution  de  chlorure  de 
sodium  à  â  0/0^ pws  d'eau  distillée,  d'alcool  et  d'éther,  donne  des  cendres 
à  raigOB  de  0^,625  0/0  do  fibrine  sèche.  Ces  cendres  renferment  presque 
exclusivement  du  phosphate  de  chaux  et  des  traces  de  fer  {Pûûger's 
Archiv,  t.  IX,  p.  443). 
Freund  {Aled.  Jahresb,,  1888,  p.  259)  donne  les  résultats  suivants  : 


de  ebrine. 

de  cendres 

p.  100 
de  abrine. 

totales. 

CaO. 

Sang  de  chieo 

13,« 
9,« 

gr 
0,93 

0,95 

0.87 

0,88 

0.061 
0,114 
0,117 
0,08) 

se 
0,0333 

0,0547 

0,0570 

0,0400 

Sang  de  cheval 

Sérosité 

Sérosité 

Pekelharing  a  signalé  la  présence  du  calcium  dans  la  fibrine  préparée 
artificiellement  au  moyen  de  solutions  de  fibrinogène  pur  (cité  par  Fre- 
derikse). 

Frederikse  {Zeitsch,  f.  physioL  Ch.y  t.  XIX,  p.  158),  en  se  servant  de 
fibrine  pure  préparée  par  action  du  fibrinferment  sur  une  solution  de 
fibrinogène  pur,  a  constaté  la  présence  de  calcium  dans  la  fibrine  et  a  pu 
doser  ce  calcium  dans  trois  cas. 


CaO 


roiM 
de  fibrine. 


quantité  ab- 
solue. 


Sang  de  bœuf.. 
Sang  de  bœuf. . 
Sang  de  cheval 


3,303 
2,538 
1,716 


0»0100 
0.0215 
0,0135 


0,0031 
0,0026 
0,0012 


p.  100 
de  fibrine. 


0,0640 
0,1003 
0,0730 


D'autre  part,  Arthus  et  Pages  {Arch,  de  physioL,  1890,  p.  739)  ont 
montré  la  nécessité  des  sels  de  chaux  dissous  pour  la  production  de  la 
fibrine  :  une  liqueur,  renfermant  du  fibrinogène  et  du  fibrinferment, 
décalcifiée  ne  fournit  pas  de  fibrine. 

J'ai  recherché  s'il  est  possible  d'obtenir  au  moyen  du  plasma 
sanguin  des  liqueurs  partiellement  coagulables  en  réglant  convena- 
blement la  teneur  en  sels  calciques  dissous;  en  d'autres  termes,  j'ai 
recherché  s'il  est  possible  d'établir  une  certaine  relation  entre  la 
quantité  de  sels  calciques  dissous  dans  une  liqueur  et  la  quantité  de 
fibrine  fournie  par  cette  liqueur. 
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Le  plasma  sanguin  naturel  coagule  spontanément  et  totalement  :  dans 
le  sérum,  il  ne  reste  plus  trace  de  substance  coagulable  à  56®.  Le  plasma 
décalcifié  par  un  oxalate  ou  un  fluorure  ne  coagule  pas  :  le  fibrinogène 
y  reste  non  altéré.  Le  plasma  décalcifié  additionné  d'un  sel  de  chaux 
Holuble  coagule  spontanément. 

Peut-on  en  ajoutant  au  plasma  décalcifié  des  quantités  croissantes  de 
sels  calciques  obtenir  des  quantités  croissantes  de  fibrine  ? 

Lorsqu'on  ajoute  au  plasma  sanguin  un  oxalate  d*alcali  pour  empêcher 
la  coagulation  spontanée  du  sang,  on  en  ajoute  toujours  un  excès  :  le 
sang  n*est  pas  seulement  décalcifié,  il  est  encore  oxalate.  Par  conséquent 
si  Ton  ajoute  au  plasma  oxalate  un  sel  de  chaux,  une  partie  de  ce  sol 
sera  employée  à  précipiter  Texccs  d'oxalate,  et  aucun  moyen  ne  permet 
de  savoir  exactement  la  quantité  de  sel  calciquc  nécessaire  à  cette  préci- 
pitation. Sans  doute  on  pourrait  dans  un  grand  nombre  de  vases  con- 
tenant la  même  quantité  de  plasma  oxalate  ajouter  des  quantités,  croissant 
en  progi'ession  arithmétique  de  raison  très  petite,  de  sels  de  chaux  dis- 
sous; mais  ainsi  réalisée  Texpérience  serait  pénible,  et  très  probablement 
}teu  démonstrative,  car  la  quantité  de  sels  de  calcium  nécessaire  à  la 
saturation  de  Toxalate  est  très  grande  par  rapport  à  la  quantité  néces- 
saire à  la  formation  de  la  fibrine  ;  car  aussi  la  fibrine  pi*oduite  serait 
chargée  d'oxalate  de  chaux,  et  son  poids  exact  serait  difficilement  déter- 
miné. Il  faut  avoir  recours  à  un  artifice.  Cet  artifice  repose  sur  le  fait 
suivant. 

Ix>rsqu*on  ajoute  à  un  plasma  oxalate  une  quantité  convenable  de  chlo- 
rure de  magnésium  dissous,  puis  une  petite  quantité  d*un  sel  de  chaux 
dissous,  on  n'observe  pas  de  précipitation  d'oxalate  de  chaux  ;  mais  au 
bout  de  quelque  temps  il  se  forme  de  la  fibrine.  Im  présence  du  sel 
magnésien  dans  la  liqueur  s'oppose  à  la  précipitation,  au  moins  à  la 
précipitation  totale  du  sel  de  calcium  ajouté  par  Toxalate,  et  permet  à  ce 
sel  de  calcium  de  concourir  a  la  formation  de  fibrine. 

Expérience.  —  Du  sang  de  cheval  est  additionné  au  sortir  des  vais- 
seaux de  1  0/00  d'oxalate  de  soude.  I^  plasma  est  séparé  des  globules 
par  le  repos.  A  10  centimètres  cubes  de  ce  plasma  j'ajoute  2  centimètres 
cubes  d'une  solution  a  2  0/0  de  chlorure  de  magnésium  (2  grammes  du 
sel  cristallisé  non  desséché)  et  50  centimètres  cubes  d'eau.  Dans  une 
série  de  mélanges  semblables,  j'ajoute  1/4, 1/2  et  1  centimètre  cube  d'une 
solution  de  chlorure  de  calcium  obtenue  en  diluant  au  millième  la  solution 
oqucuse  de  ce  sel,  saturée  à  la  température  ordinaire.  Ces  mélanges  sont 
mis  a  40<>  pendant  deux  heures,  puis  abandonnés  a  15<*  pendant  vingt 
heures.  Je  constate  que  la  quantité  de  fibrine  pi*oduite  avec  1/4  de  cen- 
timètre cube  est  très  faible;  avec  1/2  centimètre  cube  elle  paraît  plus 
considérable,  mais  encore  faible  ;  avec  1  centimètre  cube  elle  est  plus 
grande.  J'enlève  la  fibrine  produite,  je  divise  chacun  des  liquides  en 
deux  parties  :  l'une  conservée  comme  témoin,  l'autre  à  laquelle  est 
ajouté  1  centimètre  cube  de  la  solution  diluée  de  chlorure  de  calcium.  Je 
constate  que  dans  les  tubes  témoins  il  ne  se  produit  pas  de  fibrine;  du  us 
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les  tubes  qui  ont  reçu  du  chlorure  de  calcium  il  se  forme  de  nouveau  de 
la  fibrine. 

Expérience.  —  Du  plasma  de  sang  de  cheval  oxalaté  à  1  p.  1000  est 
additionné  de  chlorure  de  magnésium  a  raison  de  20  centimètres  cubes 
d'une  solution  à  1  0/0  pour  100  centimètres  cubes  de  plasma;  —  par  ad- 
dition d*eau  j'amène  à  500  centimètres  cubes  (380  centimètres  cubes  d*eau 
pour  120  centimètres  cubes  de  plasma  oxalaté,  puis  magnésie).  A  de 
telles  liqueurs  j'ajoute  i/A,  1/2,  3/4, 1,1  1/2  cl  2  centimètres  cubes  d'une 
solution  de  sulfate  de  chaux  pur  obtenue  en  étendant  au  vingt-cinquième 
une  solution  de  sulfate  de  chaux  saturée  à  la  température  ordinaire.  Dans 
tous  ces  mélanges,  il  y  a  de  la  fibrine  après  vingt-quatre  heures  à  la 
température  ordinaire.  Les  quantités  de  fibrine  sont  faibles  pour  les 
mélanges  contenant  peu  de  sels  calciques,  et  augmentent  avec  la  quantité 
de  sels  calciques  employés.  En  séparant  la  fibrine  produite,  je  constate 
que  l'addition  de  nouvelles  quantités  de  sulfete  de  chaux  détermine  l'ap- 
parition de  nouvelle  fibrine  dans  les  mélanges  contenant  primitivement 
moins  de  1««,5  de  sulfate  de  chaux.  Des  mélanges  témoins  non  addition- 
nés de  nouveau  sel  de  chaux  n'ont  pas  fourni  de  nouvelle  fibrine. 

Ces  expériences  montrent  qu'on  peut  en  se  plaçant  dans  des  con- 
ditions convenables  déterminer  la  coagulation  partielle  d'un  plasma, 
et,  par  addition  d'une  nouvelle  quantité  de  sel  de  chaux,  déterminer 
la  production  d'une  nouvelle  quantité  de  fibrine. 

Quelle  relation  y  a-t-il  entre  la  quantité  de  sel  de  calcium  ajouté 
et  la  quantité  de  fibrine  produite  ? 

Expérience.  —  Sang  de  cheval  oxalaté  à  1  p.  1000.  Au  plasma,  séparé 
des  globules  par  décantation  et  filtration,  j'ajoute  2  p.  1000  de  chlorure 
de  magnésium  en  nature,  puis  3  volumes  d'eau  :  il  se  produit  une  préci- 
pitation floconneuse  et  filamenteuse  par  agitation,  peu  abondante,  qui 
clarifie  parfaitement  la  liqueur.  Cette  liqueur  est  filtrée  sur  papier.  Dans 
des  vases  contenant  chacun  iOO  centimètres  cubes  de  cette  liqueur^ 
j'ajoute  respectivement  1,  2,  3  et  4  centimètres  cubes  d'une  solution  sa- 
turée à  froid  de  sulfate  de  chaux;  je  laisse  ces  mélanges  quatre  heures 
à  40",  puis  vingt  heures  à  15®.  Il  s'est  produit  des  trames  iibrincuses  que 
j'agglomère  facilement  par  agitation.  Je  jette  sur  le  filtre,  je  lave  à  l'eau 
salée  à  0,5  0/0,  à  l'eau  distillée,  à  l'alcool,  à  l'éthcr,  je  dessèche  et  je  pèse. 

Fibrine. 

Avec  1  centimètre  cube  de  CaSO* ..  0,0165 

Avec  2  —  —  0,1175 

Avec  3  —  —  0,2415 

Avec  4  —  —  0,4866 

Expérience.  —  Sang  de  cheval  oxalaté  à  1  p.  1000.  Au  plasma  sépare 
des  globules  par  décantation  et  filtration  j'ajoute  4  volumes  d'une  solution 
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de  chlorure  de  magnésium  à  â  p.  1000,  et  je  sépare  par  le  tillre  le  préci- 
pité qui  se  produit. 

J'ajoute  à  400  centimètres  cubes  de  ce  mélange  1,  â,  3,  4  et  5  centi- 
mètres cubes  de  la  solution  saturée  de  sulfate  de  chaux  diluée  au  quart. 
Après  vingt-quatre  heures  de  séjour  a  15*  j'agglomère  le  précipité  de 
fibrine,  et  je  le  lave  sur  le  filtre,  comme  je  Tai  précédemment  indiqué. 

Fibrine. 

Avec  1  contimèlre  cube  de  CaSO*  dilué  au  quart traces 

Avec  2  —  —,  0»'009 

Avec  3  —  —  0,032 

Avec  4  —  —  0,168 

Avec  5  —  —  0,489 

On  le  voit,  il  n'y  a  pus  proportionnalité  entre  la  quantité  de  fibnue 
et  la  quantité  de  sels  de  chaux  :  il  y  a  seulement  augmentation  simultanée 
des  quantités  de  fibrine  et  de  sels  de  chaux.  Et  d'ailleurs  en  pouiTait-il 
être  autrement  ?  Sans  doute  on  ne  voit  pas  se  produire  de  précipité 
d'oxalate  de  chaux  dans  les  conditions  où  est  réalisée  l'expérience;  mais 
rien  ne  prouve  qu'une  partie  du  sel  de  chaux  ajouté  ne  soit  retenue  par 
l'oxalate  en  solution,  de  sorte  que  la  où  l'on  ajoute  4  centimètres  cubes 
d'une  solution  ealcique,  peut-ctre  1,  â  ccntimclres  cubes  au  plus  sont-ils 
perdus,  retenus  qu'ils  sont  par  l'oxalnte.  En  outre,  nous  connaissons 
nombre  de  réactions  où  la  quantité  de  substance  produite  n'est  pas  tou- 
jours proportionnelle  a  la  proportion  des  substances  en  présence,  etc. 

Ces  nombres  sont  cependant  intéressants  parce  qu'ils  montrent  bien 
que  la  quantité  de  fibrine  formée  croit  avec  la  quantité  de  sels  de  chaux 
dissous. 

Conclusion.  —  Il  est  possible  d'obtenir  une  lormation  partielle  de 
la  fibrine  dans  un  plasma  sanguin  oxalaté  en  fournissant  à  ce  plasma 
une  quantité  de  sels  de  chaux  dissous  faible,  et  d'obtenir  une  nou- 
velle formation  de  fibrine  par  addition  d'une  nouvelle  quantité  de 
sel  ealcique. 

Les  quantités  de  fibrine  fournies  [)ar  un  plasma  oxalaté,  si  Ton  se 
place  dans  des  conditions  convenables,  croissent  avec  la  quantité  de 
sel  de  calcium  dissous  fournie  à  ce  plasma,  pour  des  quantités  de 
sel  inférieures  à  la  quantité  nécessaire  pour  déterminer  la  formation 
de  la  totalité  de  la  fibrine. 


V 
REGHBRGHBS  BXPERIMENTALBS  SUR  LE  VBNIN  DE  VIPÈRE 

ATTÉNUATION    PAR   LA   CHALEUR  ET  VACCINATION   CONTRE   CE   VENIN 
Par  MM.   C.   PHISALIX   et  G.   BERTRAND 


Travail   des   laboratoires  de  pathologie  et  de   chimie, 
au  Muséum  d'histoire  naturelle. 


Historique.  —  L'étude  des  venins  est  entrée  dans  une  voie  nouvelle 
depuis  que  la  notion  des  poisons  solubles  d'origine  microbienne  a  été 
introduite  en  physiologie  par  M.  Ghauveau.  Ces  travaux,  éminemment 
suggestifs,  ont  fait  naître  Tidée,  chez  un  grand  nombre  d'expérimentateurs, 
que  les  cellules  de  l'organisme,  et  en  particulier  les  cellules  glandulaires, 
|K>uvaient,  à  l'égal  des  cellules  microbiennes,  fabriquer  des  poisons  variés 
dont  les  venins  sont  certainement  parmi  les  plus  intéressants.  Plusieurs 
physiologistes  ont  même  attiré  l'attention  sur  les  analogies  présumées 
des  virus  et  des  venins  des  serpents  (voy.  Arloixo,  Comptes  rendus  de 
FAcad,  des  Sciences,  1888,  p.  1365  et  1750  ;  Roux,  Annales  de  finstilut 
Pasteur,  1889,  p.  287). 

Mais  aucune  démonstration  directe  de  cette  analogie  n'avait  été  donnée 
jusqu'ici. 

Les  premières  tentatives  faites  dans  cette  voie  pourraient  être  attri- 
buées aux  chimistes  qui  se  sont  occupés  de  la  composition  des  venins. 
Kn  1843,  Lucien  Bonaparte  a  montré  que  le  principe  actif  du  venin  de 
vipère,  qu'il  désignait  sous  le  nom  d'échidnine,  était  insoluble  dans 
l'alcool  et  possédait  les  principales  propriétés  des  substances  albuminoïdes. 
D'après  lui,  cette  substance  se  rapprochait  de  la  ptyaline. 

Plus  récemment,  en  avril  1883,  MM.  Weir  Mitchell  et  E.-T.  Heichardt, 
de  Philadelphie,  firent  l'observation  que  les  venins  des  serpents  (serpent 
à  sonnettes  et  serpent  mocassin)  contiennent  trois  substances  albumi- 
noïdes distinctes  :  une  peptone,  une  globuline  et  une  albumine,  les  deux 
premières  seules  étant  vénéneuses.  Ils  remarquèrent,  en  outre,  que  la 
température  de  100*  altère  partiellement  l'action  de  ces  venins  et  non 
totalement.  Des  faits  du  même  ordre  avaient  déjà  été  observés  par  Wall, 
IHJur  le  venin  de  Daboïa  qui  perd  son  pouvoir  convulsivant  à  lOO»  (mais 
non  sa  toxicité)  et  par  M.  le  professeur  Gautier* 

Dans  sou  mémoire  sur  le  venin  du  naja  tripudians  (cobra  capello  de 
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rinde)  (Bulletin  de  ÏAcad,  de  Médecine^  26  juillet  1881),  ce  savant  chi- 
miste observait  que  ce  venin  bouilli  en  solution  aqueuse  déterminait 
encore  la  mort  de  l'animal,  quoique  moins  rapidement. 

Lorsque,  après  l'avoir  humeclé  d'eau,  on  le  portait  à  120-125®  pendant 
plusieurs  heures,  on  remarquait  en  outre  la  disparition  partielle  des 
symptômes  tétaniques. 

Enfin  en  1892,  M.Calmclte  {Annales  de  ï Institut  Pasteur,  1892,  p.  1T3), 
reprenant  l'étude  du  chaufl'age  du  venin  de  cobra,  aurait  trouvé  que  «  la 
virulence  du  venin  est  détruite  exactement  entre  97  et  98®  et  ne  résiste 
pas  à  une  ébuUition  prolongée  (un  quart  d'heure)  comme  l'ont  écrit  quel- 
ques auteurs.  »»     * 

Ces  observations,  quelquefois  contradictoires,  sont  trop  incom- 
plètes pour  résoudre  la  question  de  l'analogie  pouvant  exister  entre 
les  venins  et  les  toxines  microbiennes. 

Aussi  avons-nous  cherché  à  les  compléter.  C'est  dans  ce  but  que 
nous  avons  entrepris  l'étude  systématique  de  l'action  de  la  chaleur 
sur  le  venin  de  vipère  {vipera  aspis,  Lin.). 

Les  beaux  travaux  de  Pasteur,  Chauveau,  Bouchard,  Arloing, 
Roux,  Charrin,  etc.,  ont  établi  que  les  virus  et  les  toxines  micro- 
biennes subissent,  sous  l'influonciî  de  la  chaleur,  une  atténuation 
d'autant  plus  grande  que  la  température  est  plus  élevée  ou  la  durée 
du  chauffage  plus  prolongée.  Jamais  on  n'observe  de  température 
critique  à  laquelle  l'activité  de  ces  produits  est  détruite  d'une  manière 
totale,  tandis  qu'au-dessous  cette  activité  persisterait  intégralement. 
En  outre,  les  produits  chauffés,  dans  certaines  conditions,  acquièrent 
quelquefois  des  propriétés  vaccinantes. 

Nous  avons  reproduit  toutes  ces  expériences  sur  le  venin  de 
vipère.  Leur  exposé  est  l'objet  de  ce  mémoire. 

Conditions  expérimentales.  —  Origine  et  préparation  du  venin.  —  Il 
est  indispensable,  dans  une  étude  de  ce  genre,  de  préciser  toutes  les 
conditions  expérimentales  dans  lesquelles  ont  été  observés  les  résultats 
obtenus  ;  rien  ne  doit  être  négligé,  ni  l'origine  et  le  mode  de  préparation 
du  venin,  ni  les  conditions  du  chauflage,  non  plus  que  la  nature  du 
réactif  physiologique.  C'est  poui'quoi  nous  insisterons  minutieusement 
sur  notre  mode  opératoire. 

Étant  donnée  l'altérabilité  présumable  du  venin,  nous  l'avons  toujoui's 
extrait  de  vipères  vivantes.  Celles-ci  provenaient  de  divei'ses  localités 
(Seine-et-Oisc,  Puy-de-Dôme,  Jura,  Haute-Saône,  Isère)  et  ont  été 
capturées  aux  diverses  époques  de  l'année. 

Jamais  les  venins  des  divers  in<lividus  n'ont  été  mélangés,  et  nous 
avons  déterminé  dans  chaque  cas  leur  virulence  particulière  '.  Cela  nous 
a  permis  de  recueillir  sur  la  variabilité  de  cette  virulence  des  documents 

*  Dans  ic  cours  de  ce  mémoire,  chacun  de  ces  venins  différents  sera  désigné 
par  une  lettre  particulière  :  A,  B,  G,  D,  etc. 
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que  nous  publierons  plus  tard.  Pour  extraire  le  venin,  nous  opérions  de 
la  manière  suivante  : 

La  vipère  étant  légèrement  chloroformée,  les  glandes-réservoirs  étaient 
extraites  avec  toutes  les  précautions  ordinaires  d'asepsie  et  doucement 
pressées  au-dessus  de  verres  de  montre  tarés  et  stérilisés.  Le  venin 
s*écoulait  en  deux  ou  trois  gouttes  et,  en  portant  de  suite  le  verre  qui  le 
contenait  dans  un  dessicateur  où  Ton  faisait  le  vide,  il  se  desséchait  à 
froid  en  quelques  minutes.  Il  était  conservé  entre  deux  verres  de  montre, 
dans  Tair  sec  et  à  Tobscurilé,  pour  être  dissous  au  moment  du  besoin. 

Conditions  da  chauffage.  —  Elles  sont  importantes  à  observer.  La 
dilution  seule  a,  en  effet,  une  énorme  influence  sur  certains  phénomènes 
chimiques,  ceux  de  dissociation  et  d'hydratation,  par  exemple  ;  elle  agit 
sur  des  composés  minéraux  :  nitrate  de  bismuth,  borate  de  soude,  etc. 

On  sait  que  le  blanc  d'œuf  se  coagule  à  des  températures  variables, 
suivant  qu'il  est  en  dissolution  plus  ou  moins  étendue.  Les  mêmes  condi- 
tions modifient  la  température  de  destruction  de  Tinvertine,  d'après 
Mayer.  A  cette  influence,  s'ajoute  celle  de  la  présence  de  certains 
corps,  etc. 

Sans  énumérer  toutes  ces  conditions,  nous  renverrorts  aux  excellents 
mémoires  que  M.  Duclaux  a  publiés  dans  les  Annales  de  TInstitut 
Pasteur^  ;  on  y  trouvera  des  notions  suggestives  à  ce  sujet. 

Nous  immergions  pendant  un  temps  connu  ,  dans  un  baln-marie  à 
température  constante,  la  solution  du  venin  à  1  pour  5000.  Cette  solution, 
faite  dans  un  mélange,  à  volumes  égaux,  de  glycérine  et  d'eau  salée 
physiologique,  était  enfermée  dans  un  tube  étroit  et  scellé. 

Dans  quelques  cas,  elle  était  faite  sans  addition  de  sel  ;  l'expérience 
réussissait  aussi  bien,  seulement  le  liquide  chauffé  devenait  un  peu 
louche  par  le  chauffage.  Bien  que  l'expérience  ait  montré  que  le  volume 
de  l'air  restant  dans  le  tube  était  sans  influence  appréciable,  on  s'est 
toujours  attaché  à  le  rendre  le  plus  petit  possible. 

Nature  du  réactif  physiologique.  —  Comme  dans  nos  recherches  sur 
la  toxicité  comparée  du  sang  et  du  venin  de  la  vipère  (Archives  de  phy- 
siologie, janvier  1894),  c'est  le  cobaye  qui  nous  a  servi  de  réactif. 

En  dehors  des  raisons  que  nous  avons  déjà  données  de  ce  choix  (loc. 
cit.),  nous  connaissions  bien  l'action  du  venin  sur  cet  animal  par  une 
longue  série  d'expériences.  Ce  sont  donc  toujours  des  cobayes,  d'un  poids 
voisin  de  500  grammes,  que  nous  avons  employés  pour  ce  travail. 

Nous  avons  eu  soin  d'éliminer  les  cobayes  qui  n'étaient  pas  en  parfait 
état  de  santé,  les  femelles  en  gestation  et  mémo  les  cobayes  de  race 
angora,  qui  présentent  une  sensibilité  anormale.  Dans  les  quelques 
expériences  où  nous  nous  sommes  servis  do  ces  derniers,  il  y  a  lieu 
d'en  tenir  compte  dans  l'appréciation  des  résultats. 

Avant  de  faire  connaître  les  résultats  de  nos  expériences,  il  nous 
parait  utile  de  rappeler  en  quelques  mots  les  caractères  de  Tenveni- 

*  Sur  la  diCTérenciation  des  matières  albuminoïdes  {Ann.  Inst.  Pasteur,  1892, 
p.  369);  Sur  la  coagulation  de  Talbumine  {ibid,,  1893,  p.  641). 
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mation  vipérique.  Elle  comprend  une  action  locale  et  une  action 
générale.  La  première  se  traduit  presque  immédiatement  par  un 
gonflement  énorme  du  point  inoculé,  avec  extravasation  sanguine  et 
coloration  violacée  des  tissus.  La  seconde,  plus  importante,  consiste 
dans  des  troubles  nerveux  et  cardio-vasculaires  qui  se  manifestent 
au  début  par  des  nausées  et  de  la  somnolence,  puis  par  un  abaisse- 
ment progressif  de  la  température  et  un  affaiblissement  graduel  des 
mouvements  qui  aboutit  au  coUapsus.  A  la  dernière  période,  il  y  a 
une  diminution  des  mouvements  respiratoires  ot  la  mort  airive  par 
asphyxie. 

Atténuation  du  venin  de  vipère  par  la  chaleur.  —  Dans  la  plupart 
des  traités  classiques  (voir  Traité  de  zoologie,  de  Raphaël  Blanchard) 
on  admet  que  le  venin  de  vipère  peut  être  soumis  à  Tébullition  sans 
qu'il  perde  rien  de  ses  propriétés  venimeuses.  La  similitude  des  prin- 
cipes actifs  de  ce  venin  avec  les  substances  diastasiques  rendait  déjà 
cette  assertion  peu  vraisemblable;  une  étude  systématique  de  Faction 
de  la  chaleur  nous  a  conduit  à  des  résultats  opposés. 

Il  est  probable  que  les  résultats  sur  lesquels  on  s'était  basé  étaient 
dus  à  ce  que  les  expérimentateurs  inoculaient  de  trop  grandes  quan- 
tités de  venin  chauffé,  de  telle  sorte  que,  malgré  l'atténuation,  le 
produit  injecté  était  encore  assez  toxique  pour  amener  la  mort.  Nous 
avons  constaté  des  faits  de  cet  ordre  ;  toutefois,  une  partie  des 
symptômes  avait  disparu.  Pour  éviter  ces  inconvénients,  nous  avons 
opéré  avec  une  quantité  limite  :  c'est  la  dose  minima  mortelle  en  six 
à  dix  heures  pour  un  cobaye  de  500  grammes.  Avec  les  venins  re- 
cueillis en  septembre  et  octobre  1898,  sur  des  vipères  du  Jura,  de  la 
Haute-Saône  et  de  l'Isère,  très  homogènes  au  point  de  vue  de  la  vi- 
rulence, cette  dose  était  de  4/10  de  milligrammes  de  venin  sec  *. 

A.  Influence  de  ï intensité  du  chauffage.  Dans  ces  conditions,  nous 
avons  constaté  qu'à  60-70"*,  l'atténuation  du  venin  est  déjà  très  sen- 
sible ;  après  un  quart  d'heure  de  chauffage,  il  n'amène  plus  la  morl 
qu'au  bout  de  trente-six  à  quarante-huit  heures. 

Exp.  I.  —  Le  9  décembre  1893,  on  inocule  dans  les  deux  cuisses  d*un 
cobaye  femelle,  du  poids  de  530  grammes,  4/10  d*une  solution  de  venin  C 
chauffée  à  60  pendant  un  quart  d heure, 

*  Dans  nos  publications  antérieures,  nous  avions  indiqué  la  dosa  de  3/10*  de 
milligramme;  mais,  après  vériflcalion  de  notre  seringue,  nous  nous  sommes 
aperçus  que  l'erreur  de  calibrage  augmentait  cette  quantité  de  un  tiers  en  plus; 
nous  avons  constaté  depuis  que  les  seringues  du  commerce  n'étaient  que  très 
rai*ement  mieux  calibrées  (il  y  en  a  même  qui  contiennent  1*%5  au  lieu  d'an!) 
c'est  un  défaut  de  construction  bien  regrettable  sur  lequel  nous  attirons  Tatten- 
lion  des  intéressés. 
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Température, 
h.    m. 

Avant  rinjeclion  à    9  40 38*6     \ 

Après  r injection  à  10  20 38 ,i5  1    Mouvements  nauséeux. 

—  i  1  15 38        /  Gonflement     aux     points 

—  11  35 37,4    l      d^inoculation ,   peau   un 

—  150 37,4  /  peu    bleuâtre.    Gonfle- 

—  4       35,9  I  ment  des  cuisses  assez 

—  5  30 37  I  accentué. 

—  6  15 37.2  / 

Le  10  décembre  à  11  heures,  T.  34«,5;  à  4  h.  20  m.,  T.  35«. 

I^e  11  décembre  à  9  heures,  on  constate  que  cette  femelle  vient  d'avorter 
d'un  fœtus  assez  avancé.  —  A  10  h.  45  m.,  T.  22».  L'asphyxie  commence 
et  s'accentue  de  plus  en  plus  jusqu'à  la  mort  qui  arrive  à  11  heures. 

Autopsie,  —  Aux  points  d'inoculation,  œdème  avec  infiltration  de  sang 
noir  qui  a  disséqué  les  muscles  de  la  cuisse.  Cet  œdème  remonte  jusque 
sous  l'aisselle.  Pas  de  congestion  de  l'estomac,  ni  de  l'intestin  ni  des 
reins.  Les  poumons  sont  pâles,  d'aspect  normal.  Le  cœur  est  dilaté.  Des 
cultures  du  sang  sont  restées  stériles,  il  n'y  a  donc  pas  eu  d'infection 
secondaire. 

Exp.  IL  —  Le  9  décembre,  on  injecte  à  un  cobaye  mAle  du  poids  de 
430  grammes,  4/10  du  môme  venin  G  chauffé  à  70^  pendant  un  quart 
d heure.  L'injection  a  été  faite  dans  les  deux  cuisses  à  10  h.  08  m. 

Température, 
h.    m. 

Avant  l'injection  à  10  05 39«5 

Après  l'injection  à  10  25 38,65 

—  10  48 37,95 

—  11  41 36        f  Gonflement 

—  2      35,5 

—  2  45 35,4 

—  4       34,9 

—  5  30 35,4 

—  6  25 35,4 


peu  appréciable. 
Peau  un  peu  bleuâtre. 


Le  10  décembre  le  gonflement  est  très  prononcé  dans  la  cuisse  droite; 
la  peau  est  violacée,  noirâtre.  Crépitation  gazeuse;  léger  gonflement  de 
l'abdomen.  A4  h.  30  m.,  Tanimal  ne  tient  presque  plus  sur  ses  pattes, 
tremble  quand  il  essaye  de  marcher,  reste  sur  le  flanc  quand  on  le  ren- 
verse. Respiration,  160.  A  11  h.  09  m.,  T.  34«,4;  à  4  h.  25  m.,  T.  30». 
Cet  animal  meurt  pendant  la  nuit  du  10  au  11  décembre. 

Autopsie,  —  Au  point  d'inoculation,  dans  les  deux  cuisses,  œdème 
hémorragique  remontant  jusqu'à  l'aisselle  du  côté  droit;  les  muscles  de 
la  cuisse,  surtout  à  droite,  sont  mortifiés,  infiltrés  de  sang  noir,  friables, 
disséqués.  L'estomac  et  l'intestin  sont  très  peu  congestionnés.  Les  reins 
légèrement  congestionnés  se  décortiquent  facilement,  ils  sont  granuleux 
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avec  taches  grisâtres  à  la  surface.  Ils  sont  un  peu  durs  à  la  coupe  ;  on 
voit  des  traînées  d'un  gris  jaunâtre,  de  toute  Tépaisseur  de  la  substance 
corticale  et  médullaire.  Les  capsules  surrénales  sont  infiltrées  de  sang. 
I^s  poumons  sont  congestionnés  avec  piqueté  hémorragique.  I^  cœur, 
dilaté,  est  rempli  de  sang  noir. 

A  partir  de  IS''^  l'action  de  la  température  devient  très  manifeste. 
L'animal  présente  quelquefois  de  légers  symptômes  d'échidnisme, 
mais  survit  à  T inoculation.  Ces  symptômes  sont  d'autant  plus  faibles 
que  la  durée  du  chauffage  est  plus  grande  ou  la  température  plus 
élevée  ;  le  plus  souvent  déjà  ils  sont  nuls  avec  un  venin  maintenu 
cinq  minutes  à  80**  ou  un  quart  d'heure  à  75**. 

Exp.  IIL  —  IjC  12  décembre  à  10  h.  10  m.,  on  injecte  dans  les  deux 

cuisses  d'un  cobaye  mâle  du  poids  de  360  gi»ammes,  4/10  de  la  même 

solution  C  de  venin  que  précédemment,  chauffée  à  75^  pendant  un  quart 

dheure. 

Température. 

Avant  rinjection  à  10  05 38*75  \  ,  •  '. 

,    ».   .    ..      .  ./^  ««  .^o  r*-  1  Les  mouvements  nauséeux 

Apres  1  injection  à  10  30 38,55  1         »  xiz       •  *x 

4  4  <in  'ift        /     ont  été  moins  accentués 

. .    .^ ««  «    >      que   d'habitude.  Aucun 

—  1145 37,7    (g,         411 

'      y     gonflement  local  appre- 

—  1  45. oo.o     1         ... 

3      3M     )     '="»^''- 

Le  13  décembre,  aucun  symptôme  apparent,  pas  le  moindre  gonflement 
aux  points  d'inoculation,  ni  dans  Tabdomen;  la  température  à  11  h.  30  m. 
est  de  38«. 

Le  14  décembre,  ce  cobaye  est  complètement  revenu  à  Tétat  normal  ; 
sa  température  est  de  38<^,  7,  comme  au  début.  On  cesse  l'observation  ;  ce 
cobaye  continue  à  se  bien  porter  jusqu'au  9  janvier.  A  ce  moment,  il 
pèse  355  grammes.  Il  est  employé  à  une  autre  expérience. 

Exp.  IV.  —  Le  9  décembre,  un  cobaye  mftle  du  poids  de  390  grammes 
est  inoculé  dans  les  deux  cuisses  avec  4/10  de  la  même  solution  de 
venin  C  chauffée  à  80^  pendant  un  quart  d heure. 

Température. 
h.    m. 
Avant  l'injection  à  10  16 39<»3    \ 

Après  l'injection  à  10  34 38,9  L,  ,  .       ., 

..  ao  oûV.  J  Mouvements  nauséeux  très 

—  11  2J 38,1  I  .  1  j     £        1 

__  11  45  "H  r  f      ^       ^'  quel- 

_  2  Qr^ q-'  >     ques    minutes.    Aucun 

_  ,       <î6  S  l      gonflement   appréciable 

_  c  «Q q«'j-  1      au  point  d'inoculation. 

—  6  30 38^2    / 

Le  10  décembre,  la  température  est  revenue  à  la  normale.  A  11  h.  14  m., 
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T.  38«,9;  à  4  h.  35  m.,  T.  39«,4.  Aucun  gonflement,  l'animal  est  très  vif. 

Le  11  décembre  à  10  h.  10  m.,  T.  39«,8. 

Ce  cobaye  a  continué  à  bien  se  porter  les  jours  suivants.  Il  est  mort 
accidentellement  un  mois  après  Tinoculation. 

Exp.  V.  —  Toujours  avec  le  même  venin  et  la  môme  dose  de  ce  venin, 
4/10  de  milligramme,  chauffée  à  90^ pendant  un  quart  d'heure,  on  inocule 
le  9  décembre  un  cobaye  femelle  du  poids  de  620  grammes. 

Température, 
h.    m. 
Avant  rinjection  à  10  36 39*6     \ 

Après  rinjection  à  10  58 39,1     1 

—  11  50 39,5    I  Peu^-être  quelques  mou- 

—  2  10 40,3  /     vements  nauséeux  après 

—  2  40 40, 1  l      rinoculation. 

—  4      39,3  1 

—  5  35 39,6  / 

Le  10  décembre  à  11  h.  18  m.,  T.  39»;  à  4  h.  40  m.,  T.  39*, 6. 

Le  11  décembre  à  10  h.  45  m.,  T.  40»,  1. 

Le  20  janvier,  ce  cobaye  est  employé  à  une  autre  expérience. 

Si  Ton  élève  encore  davantage  la  température  et  qu*oa  maintienne 
le  venin  à  100^  pendant  quinze  ou  vingt  minutes,  tous  les  symptômes 
d'envenimation  disparaissent. 

Exp.  YL  —  Le  6  décembre,  un  cobaye  mâle  du  poids  de  410  grammes, 
est  inoculé  dans  les  deux  cuisses  avec  4/10  de  venin  C,  chauffé  à  100^ 
pendant  20  minutes  en  tube  scellé. 

Température, 
h.    m. 

Avant  rinjection  à  10  55 39°7  \  t^       . 

..,,..,.      .  ..  ja  acx  à  I  Pas  de  mouvements  nau- 

Après  1  injection  a  11  12 39,4  I        ,  .  i         j 

^  ^  jj  o-  on  c  l      séeux.  Aucune  trace  de 

—  11  oo 39,5  >  «  -  .    . 

~                 2  15       ..  38  3    (     e^^**^®"^®^*     ®"     P^*"* 

-   .p «û'-     I     d'inoculation. 

—  4  lo. oo,l     / 

Le  1  décembre  à  lÔ  h.  15  m.,  T.  39sT;  à  4  h.  35m.,  T.  40»,1.  Ce 
cobaye  resta  bien  portant  plusieurs  semaines  et  mourut  accidentellement 
le  4  janvier. 

Toutes  ces  expériences  faites  avec  le  venin,  montrent  nettement 
rinfiuence  de  la  température  sur  Tatténuation.  Suivant  le  degré  de 
chaleur,  la  mort  est  retardée  considérablement  (60-70"),  puis  à  partir 
de  75"*,  l'animal  survit  et  les  symptômes  s'affaiblissent  de  plus  en 
plus  à  mesure  qu'on  élève  la  température.  Pour  mieux  mettre  en 
évidence  cette  influence  de  la  chaleur,  nous  donnerons  ici  une  expé- 
rience de  contrôle,  faite  avec  le  même  venin  non  chauffé. 
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Exp.  VU.  —  Lo  15  décembre,  on  inocule  sous  la  peau  du  dos  à  un 
cobaye  mâle,  très  vif,  du  poids  de  440  grammes,  4/10  de  la  même  solu- 
tion de  venin  qui  a  servi  à  toutes  les  expériences  précédentes. 

Température, 
h.    m. 

Avanl  l'injection  à  10  10 39°9  '  Mouvements  nauséeux  très 

Après  l'injection  à  10  4:2 40,6  i      nets.  A  11  h.  30  m.,  cet 

—  10  59 39,7  r      animal  reste  immobile, 

—  11  13 39,1  \     affaissé.  A  1  heure,  ne 

—  11  30 38,1  /      peut    plus    se    relever 

—  1145 37,4  I      quand  on  le  met  sur  le 

—  120 33,2     ]     flanc.  Le  pouls  est  im- 

—  3      mort    /      perceptible. 

Autopsie.  —  (Kdènie  hémorragique  intense  qui  occupe  tout  le  flanc 
droit,  de  l'aine  à  l'aisselks  et  va  jusqu'à  la  ligne  blanche.  Tous  les 
viscères  sont  très  congestionnés.  Le  cœur  est  flasque,  distendu,  très 
vascularisé.  Les  glol)ulcs  rouges  de  l'œdème  hémorragique  sont  sphé- 
riques,  gonflés  et  très  réfringents. 

De  ce  que  le  venin,  chauffé  à  100'  pendant  dix  ou  vingt  minutes, 
n'agit  plus  dans  les  conditions  où  nous  Tavons  inoculé ,  faut-il 
conclure  qu*il  est  entièrement  détruit  à  cette  température?  Assu- 
rément non.  Avec  du  venin  maintenu  à  100®  pendant  cinq  et  dix 
minutes ,  nous  avons  déterminé  la  mort  de  jeunes  cobayes  ou  de 
femelles  en  gestation  avancée,  et  cela  avec  la  dose  ordinaire  de 
4/10  de  milligramme. 

En  prenant  des  animaux  encore  plus  sensibles,  il  est  vraisem- 
blable que  du  venin  chauffé  au-dessus  de  100°  serait  encore  toxique. 

L'atténuation  du  venin  ne  se  fait  donc  pas  brusquement  à  une 
température  donnée,  mais,  au  contraire,  progressivement  ;  elle  est 
relative  à  Tintensilé  du  chauffage,  à  la  nature  du  réactif  physiolo- 
gique et  aux  doses  inoculées.  Gomme  nous  allons  le  voir  mainte- 
nant, la  durée  du  chauffage  a  aussi  sur  cette  atténuation  une  influence 
considérable. 

B.  Influence  de  la  durée  du  chauiïage,  —  Pour  déterminer  celte 
influence,  il  fallait  choisir  une  température  donnée  et  maintenir  le 
venin  à  cotte  température  pendant  un  temps  variable.  Il  nous  a 
semblé  préférable,  pour  mieux  apprécier  les  effets  du  temps,  de 
choisir  une  température  limite,  celle  de  75**;  on  sait  déjà  que  le 
venin  chauffé  pendant  quinze  minutes  à  cette  température,  ne  pro- 
(hiit  pas  de  symptômes  appréciables  (voir  exp.  111). 

Exp.  Vlll.  —  Le  22  décembre,  on  inocule  à  un  cobaye  femelle  du  poids 
de  420  grammes,  4/10  de  milligramme  d'une  nouvelle  solution  D  de 
venin,  chauffée  à  75^  pendant  trois  minutes. 
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O  venin  tue  le  cobaye  on  6  heures  environ. 

Température, 
h.    D. 

Avant  rinjection  à  10  20 39«1  \,      ...... 

*      .    i,.   .    ..      ,  tr,  ^A  oo  *       Apres  1  injection,  mouve- 

Apres  1  injection  a  10  54 38,4  J     '       ,      ''     ,      V  , 

,.   .^  oo  i  /     ments  nauséeux  très  pro- 

—  11  10 t>o,l  r  '       A    j  u 

..    .-  o-T  n    /      nonces.   A  1  heure,  on 

-  „^  QQ        I      constate  un  œdème  assez 

-^—  1   ou •      o"  1  , 

3  55 39,2    )     '"•"^"^- 

Le  ;23  iléoembre  k  10  h.  40  m.,  T.  38», 7.  Il  persiste  encore  un  peu 
d'œdème  a  Tabdomen.  Les  jours  suivants,  tout  a  disparu.  Le  21  décembre 
ce  cobaye  sert  à  une  expérience  de  vaccination. 

Exp.  IX.  —  Le  22  décembre,  on  inocule  à  un  cobaye  femelle  albinos 
du  poids  de  420  grammes,  4/10  de  la  solution  de  venin  D,  chauffée  à  75"* 
pendant  cinq  minutes. 

Température, 
h.    m. 

Avant  l'injection  à    9  50 39«6  K      '    r-    •     *•  i 

Aprè«  rinjection  à  10  20 38,9       Apres  1  mject.on,  quelques 

*^  '*  An  An  ao  à  I     mouvemeuts    nauséeux 

—  Il)  40 oo,4  f  '       A    j    u 

^^-        l      peu  prononces.  A  1  h., 

i .  .n- !i«V    /     on  constate  un  œdème 

—  1!  3o 37,7    1      *       , ,  *     4  -4 

A   Afx  '1q\    \      ^^^T^^^^^^^     ^^     point 

I  3  45.'. ■;.■;.■!.■;;;     39,*6    )     ^-inoculation. 

Le  23  décembre  à  9  h.  50  m.,  T.  39*», 3.  Il  n*y  a  plus  aucun  symptôme, 
Tœdème  a  complètement  disparu. 
I^  29  décembre,  cet  animal  sert  à  une  expérience  de  vaccination. 

Exp.  X.  Le  22  décembre,  on  injecte  dans  la  cuisse  d*un  cobaye  femelle 

de  430  grammes,  4/10  de  la  solution  D,   chauffée  à  75^  pendant  dix  mi- 

nutes. 

Température, 
h.    m. 
Avant  rinjection  à  10  08 38»6    \ 

Après  rinjection  à  10  25 38,1     1  Après  rinjection,  les  mou- 

—  10  48 38        /      vements  nauséeux  sont 

—  1 1  28 38 ,2    )      presque  nuls.  A  1  heure, 

—  1145 38,15  i      œdème  assez  marqué  à 

—  1  35 38,9    \      la  cuisse. 

—  3  50 38,8     1 

Le  23  décembre  à  10  h.  55  m.,  T.  39^,4.  Encore  un  peu  d'œdème  au 
ventre,  qui  disparaît  les  jours  suivants. 

Le  29  décembre,  cet  animal  a  été  employé  pour  une  expérience  de 
vaccination. 

Dans  les  trois  expériences  précédentes,  on  voit  que  les  accidents 
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généraux,  si  Ton  en  juge  par  la  température  et  les  mouvements 
nauséeux  du  début,  ont  été  de  moins  en  moins  prononcés;  il  faut 
maintenir  le  chauffage  pendant  quinze  minutes  pour  faire  disparaître 
complètement  les  accidents  locaux  ;  alors  les  accidents  généraux  sont 
à  peine  sensibles.  Il  est  évident  qu'à  une  température  supérieure 
à  75",  rinfluence  de  la  durée  serait  encore  plus  sensible.  C'est  en 
poursuivant  des  vérifications  de  cet  ordre,  que  nous  avons  constaté 
un  fait  inattendu  :  il  nous  paraît  intéressant  de  le  rapporter  ici. 
En  portant  le  venin  à  Tébullition,  en  vingt  ou  vingt-cinq  secondes, 
et  le  refroidissant  aussitôt,  on  dissocie  les  phénomènes  locaux  et  les 
phénomènes  généraux  de  Tenvenimation  ;  on  supprime  les  premiers, 
tandis  que  les  seconds  susbsistent  et  entraînent  la  mort  en  vingt- 
quatre  ou  quarante-huit  heures. 

Exp.  XI.  —  Le  29  décembre,  on  inocule  à  un  cobaye  mâle,  du  poids 
de  320  grammes,  4/10  de  la  solution  D  de  venin  ayant  été  portée  àfébul- 
Utioa  en  vingt-cinq  secondes  et  refroidi  aussitôt. 

Température, 
h.    m. 

Avant  rinjection  à  10  44 38»8  \.      v     ,..   •     »• 

4     X    1.-   •    i-      .  ii  Ao  .^o  .^       Après  l  miection,  secous- 

Après  Tinjection  a  11  08 38,3  \     ^  \  *•        * 

^^  <M>  ^\k  \  1      ses  nauséeuses  très  net- 

. ,    .^ ^^  '  >      tes.  Aucune  action  locale 

—  11  o2 37,9  (  ....  ,     . 

Q  on  d  \     perceptible  ne  s  est  pro- 

5  05 38;2    )      ^"^^• 

Le  30  décembre  à  9  h.  45  m.,  T.28'>,9;à  iOh.  20m.,T.26«;à  lOh.  35  m., 
T.  24«.  On  trouve  Tanimal  couché  sur  le  flanc;  épisthotonos  et  raideur 
des  pattes  antérieures.  Pas  de  lésion  locale  apparente.  —  La  raideur  du 
cou  et  des  pattes  augmente  encore  quand  on  pince  Tanimal;  un  peu  de 
trismus.  La  respiration  est  très  ralentie;  à  10  heures  il  n*y  a  plus  que 
30  mouvements  par  minute.  De  temps  en  temps  petites  secousses  convul- 
sives.  Le  cœur  est  imperceptible.  Mort  à  11  heures. 

Autopsie,  —  Pas  trace  d'oedème  au  point  d'inoculation.  CSongestion  peu 
intense  des  intestins,  Testomac  est  vide  et  congestionné.  Congestion  des 
testicules,  du  foie  et  des  reins,  mais  pas  très  considérable.  Congestion 
des  poumons  avec  quelques  taches  hémorragiques.  —  Quelques  taches 
hémorragiques  dans  le  gros  intestin.  Les  méninges  sont  injectées  de 
sang  avec  quelques  sufFusions  hémorragiques  à  la  surface  supérieure  des 
hémisphères  et  sur  les  tubercules  quadrijumeaux.  A  la  face  inférieure, 
sufFusions  sanguines  au  niveau  des  pédoncules  et  sur  le  plancher  du 
3*  ventricule.  Le  bulbe  semble  un  peu  moins  congestionné. 

Plusieurs  expériences  du  même  genre  nous  ont  donné  des  résul- 
tats identiques.  Ce  qui  en  ressort  le  plus  clairement,  c'est  que  rébul- 
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lition  rapide  détruit  dans  le  venin  une  substance  phlogogène,  compa- 
rable à  certaines  diastases,  et  à  laquelle  nous  proposons  de  réserver 
le  nom  d'échidnase. 

Ajoutons  que  cette  dissociation  si  nette  des  phénomèns  locaux  et 
des  phénomènes  généraux  avait  été  déjà  obtenue  avant  nous,  par 
un  procédé  différent.  C'est  ainsi  que  M.  Kaufmann  a  observé  qu'en 
mélangeant  du  permanganate  de  potasse  ou  de  Tacide  chromique 
avec  du  venin,  on  détruisait  complètement  Taction  locale  de  celui-ci, 
sans  faire  disparaître  toute  son  action  générale  {Revue  scientifique^ 
1890). 

Les  modifications  apportées  à  Faction  physiologique  du  venin  de 
vipère  par  le  chauffage  se  succèdent  donc  dans  Tordre  suivant,  qui 
est  en  rapport  avec  la  durée  du  chauffage  :  l**  disparition  des  phé- 
nomènes locaux  ;  2*  atténuation  des  accidents  généraux  :  les  mou- 
vements nauséeux  du  début  font  défaut  les  premiers,  puis  la  tempé- 
rature s'abaisse  de  moins  en  moins  et  se  relève  de  plus  en  plus 
rapidement. 

Cette  action  générale  si  atténuée  est-elle  réellement  aussi  fugitive 
que  pourrait  le  faire  croire  l'observation  par  les  moyens  ordinaires 
d'investigation  ?  Nous  ne  l'avons  pas  pensé,  et  c'est  pourquoi,  en 
raison  de  l'analogie  du  venin  avec  les  toxines  microbiennes,  nous 
avons  cherché  si  le  venin  chauffé  ne  produirait  pas  une  réaction 
vaccinale  d«  l'organisme.  C'est  là,  en  effet,  un  des  résultats  les  plus 
importants  de  l'action  de  la  chaleur  sur  le  venin  de  vipère. 

Vaccination  du  cobaye  contre  le  venin  de  vipère.  —  Les  cobayes 
qui,  dans  les  expériences  précédentes,  avaient  été  inoculés  avec  du 
venin  chauffé  à  75  et  80*»,  ont  été,  après  un  certain  nombre  de  jours 
(8  à  10),  éprouvés  avec  une  dose  do  venin  entier  mortelle  en  moins 
de  dix  heures  et  ont  résisté  à  cette  inoculation  d'épreuve.  Après 
avoir  constaté  ces  faits,  nous  avons  voulu  les  vérifier,  dans  diverses 
conditions,  avec  des  venins  différents,  et  déterminer  les  limites  de 
la  température  nécessaire  pour  transformer  le  venin  en  vaccin. 

Généralement,  dans  toutes  nos  expériences,  nous  avons  employé 
une  unité  de  vaccin  contre  une  unité  de  venin,  c'estrà-dire  4/10  de 
milligramme  d'échidno-vaccin  contre  4/10  de  venin  entier.  Comme 
nous  avons  déjà  donné,  à  titre  d'exemple,  une  de  ces  expériences 
dans  les  Comptes  rendus  de  ï Académie  des  Sciences  (5  février  1894), 
nous  en  reproduirons  une  autre  dans  laquelle  nous  avons  doublé 
les  doses  du  vaccin  et  du  venin  d'épreuve. 

Exp.  XII. — Le  4  janvier,  on  inocule  à  un  cobaye  femelle  de  555  grammes, 
8/10  de  la  solution  D  de  venin  chauffée  à  75®  pendant  cinq  minutes. 
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Température. 

h.    m. 

Avant  rinjerliou  u  10  12 as-ô  \ 

Après  rinjection  à  10  35 31,1  /Ai  heures,  un  constate  un 

—  10  55 31,4  >      peu  de  gonflement  dans 

—  1 1  !28 31,1  I      la  cuisse  inoculée. 

—  4       38,1    I 

Le  5  janvier  à  9  h.  40  m.,  T.  39<».l.  Le  6  janvier,  il  y  a  encoi-e  un  peu 
d*œdème  mou  dans  la  paroi  abdominale.  Le  li  janvier, rœdème  a  complè- 
tement disparu,  et  Tanimal  n*a  pas  maigri,  il  pèse  560  grammes.  On  lui 
fait    alors  Vinoculation  d épreuve  avec  8/10  de  la  solution  D  de  venin 

entier. 

Température. 
h.    m. 
Avant  rinjection  à    9  52 39*6 

Après  rinjection  à  10  20 39,6 

—  10  50 38,85  i  A  4  heures,  il  n'y  a  pas  de 

—  1120 38,2    \      gonflement   appréciable 

—  1 1  50 38        \      au  point  d*inoculation. 

—  1  25 38,2 

—  i  15 38,8 

Le  lendcinuiii  13  janvier,  un  pou  d'(pdènie  dans  la  paroi  abdominale, 
mais  rien  dans. la  cuisse.  La  température  est  normale  à  10  heures, 
T.  39«,6. 

I^  4  janvier  au  matin,  tout  œdème  a  disparu  et  Tanimal  continue  à  se 
bien  porter. 

A  cause  de  la  durée  de  ces  expériences,  qui  nous  obligeait  à  con- 
server la  solution  de  venin  un  certain  temps,  nous  avons  toujours 
vérifié  sa  toxicité  à  différentes  périodes.  Nous  nous  bornerons  à 
reproduire  une  seule  de  ces  expériences  témoins. 

ExH.  XIII.  —  Le  28  décembre,  on  inocule  a  un  cobaye  mâle  de 
415  gi*ammes  4/10*  de  milligramme  de  la  solution  D  de  venin  entier. 

Température. 

,,....       .  }l:   ?!■  ...  ^     '•  Mouvements  nauséeux.  A 

Avant  1  injection  a  10  30 39«5    1       ou  u  . 

.  •  jQ  a  3  heures  ce  cobaye  est 


Après  l'injection 

àU 

— 

11   15 

— 

11  30 

— 

11  50 

— 

1  50 

— 

3  20 

— 

3  55 

— 

4  18 



4  20 

39,2 

38,1 

31,9 

31,2 

34,8 

32,8 

30,3 

28 

mort 


flasque,  aflaissé,  ne*peut 
plus  marcher,  tombe  sur 
le  flanc.  A  4  heures,  la 
respiration  est  brusque- 
ment atteinte,  36  mou- 
vements par  minute. 
L'agonie  commence  : 
spasmes  de  la  mâchoire, 
hoquets  convulsifs. 


Autopsie,  —  Le  cœur  est  dilalc.  Le  ventricule  droit  bat  encore  pendant 
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une  demi-minute,  les  oreillettes  sont  immobiles;  la  gauche  est  remplie 
de  sang  rouge.  —  Congestion  énorme  de  tous  les  viscères.  —  Au  point 
d'inoculation,  œdème  hémorragique  intense  (jui  remonte  jusqu'au  sternum. 

Le  venin  chauflé  à  75**  pendant  cinq  minutes  exerce  sur  l'orga- 
nisme du  cobaye  une  influence  plus  considérable  et  plus  longue 
(lu*on  ne  pourrait  le  croire  d'après  la  disparition  rapide  des  accidents 
généraux.  Sous  Tinfluence  de  cette  inoculation,  il  survient  souvent 
des  troubles  de  nutrition  qui  se  traduisent  par  un  amaigrissement 
notable  ;  dans  ces  conditions,  l'animal  résiste  moins  bien  aux  causes 
d'aflaiblissement  et  succombe  quelquefois  à  une  cachexie  lente. 
Aussi  nous  avons  le  plus  souvent  employé  la  température  de  80** 
pendant  cinq  minutes  pour  atténuer  le  venin  destiné  aux  expériences 
de  vaccination.  C'est,  du  reste,  une  température  intermédiaire  entre 
celle  de  75®  et  celle  de  90*",  qui  sont,  à  peu  de  chose  près,  les  tem- 
pératures extrêmes  entre  lesquelles  le  venin  peut  être  transformé 
en  vaccin. 

Nous  donnerons,  comme  exemple,  deux  expériences  de  vaccina- 
tion par  des  venins  chauffés  à  80  et  à  90**  pendant  cinq  minutes. 

Kxi».  XIV. —  Le  :21  janvier,  on  inocule  un  cobaye  femelle  de  455  grammes 
ttvec  4/10  de  solution  de  venin  E  chauffé  à  80^  pondant  cinq  minutes. 

Tempér&lure. 
h.    m. 
Avant  rinjection  à    3  34 39**       \ 

Après  l'injection  à    3  50 39,5    /  Très  légers   mouvements 

—  4  :22 39,9     >     nauséeux  après  l'injee- 

—  .  5  10 39,7    (      tion. 

—  6  15 39,6    ] 

Le  22  janvier  à  10  heures,  T.  39**,5..  Très  léger  œdème  à  la  partie 
inférieure  de  l'abdomen. 

Le  24  janvier,  on  fait  une  inoculation  d'épreuve  avec  4/10  de  la  même 
solution  du  venin  E,  non  chauffée. 

Température. 


Avant  l'injection  à    2  10 40*» 

ciable  au  point  d'inocu- 


Après  l'injection  à    2  40 ïJ9,l     J  ^^      .  „  . 

'  ^  ,.   ,^  '       /  Pas  de  gonflement  appre- 

U        1U..« 00,-t  f  •!_!  .        .        11. 


—  i  30 38,3    .       ,  ,. 

5  30 38,5  ^"*^^"- 

—  G  40... 38,5     / 

Le  25  à  9  h.  20  m.,  T.  39**, 8.  Pas  de  gonflement  à  la  cuisse  au  point 
d'inoculation;  très  léger  œdème  de  la  paroi  abdominale. 
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Le  26,  tout  œdème  a  disparu  et  Tanimal,  au  bout  de  deux  mois,  est 
employé  à  une  autre  expérience. 

Exp.  XV.  —  Le  26  janvier,  on  inocule  un  cobaye  femelle  de  400  grammes 
avec  4/10  de  la  solution  de  venin  E  chauffée  à  90^  pendant  cinq  minutes. 

Température, 
h.     m. 

Avant  Tinjection  a  2  20 39*2  \  Pas  de  mouvements  nau- 

Après  l'injection  à  3  25 39,9  I      séeux.  Gonflement  local 

—  5       40  (      peu   appréciable,  pres- 

—  6  25 40,2  /      que  nul. 

Le  27  janvier  à  9  h.  30  m.,  T.  39«,2. 

IjC  29  janvier,  on  fait  V inoculation  d'épreuve  avec  4/10  de  venin  E, 

non  chauffé. 

Température, 
h.    m. 

Avant  rinjection  à  10  20 40«2 

Après  rinjection  à  10  40 39,2 

—  11  10 38 

—  11  28 3T,1    (  Mouvements  nauséeux  lé- 

—  12      1 36,6    >     gers.  Aucun  gonflement 

—  1  44 37,8    [      local. 

—  2  45 38 

—  4  50 39,1 

—  6      39,4     ' 

Le  30  janvier  à  9  h.  50  m.,  T.  40",  1.  Un  peu  d^œdème  de  la  paroi  abdo- 
minale qui  disparaît  le  lendemain. 
Au  bout  d'un  mois  et  demi,  Tanimal  sert  à  une  autre  expérience. 

Le  chauffage  du  venin  à  100**  ne  le  transforme  plus  en  vaccin. 
C'est  ce  que  va  mettre  en  évidence  Texpérience  suivante,  où  toutes 
les  conditions  sont  identiques,  sauf  Tintensité  du  chauffage  du  venin. 

Exp.   XVI.    —   Le   26  janvier,  on   inocule,  à  un  cobaye  femelle  de 

525  grammes  4/10  de  la  solution  E  de  venin  chauff'éc  à   100^  pendant 

cinq  minutes. 

Température, 
h.    m. 

Avant  rinjection  à    2  05 38«8  \  r^      . 

.      .,»••..      .     o  Jc  on  n-  I  f^^s  de  mouvements  nan- 

Apres  l  injection  a    3  15 39,5o  f        .  r^      j,    .. 

'^  ^  g   .r-  on  %i  r      seeux.  Pas  d  action  lo- 

—  4  45 dy ,  3  \ 

—  6  15 39,8    J     ^''*®- 

Le  27  janvier  à  9  h.  20  m.,  T.  38o,l. 

Le  29  janvier,  on  fait  V inoculation  d'épreuve  avec  4/10  de  venin  E  non 
chauffé. 
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Température. 


h.    m. 

Avant  l'injection  à  10  00 39*6 

Après  rinjeclion  à  10  38 89,5 

—  11   88,8 

—  11  18 38,1 

—  11  50 37,9 

—  1  30 37,4 

—  2  40 36,9 

—  4  45 34,4 

—  5  25 31,5 

—  5  35 mort 


Mouvements  nauséeux  très 
nets  avec  petits  cris.  A 
4  h.  45  m.,  ranimai  est 
flasque,  ne  peut  plus  mar- 
cher, train  de  derrière 
paralysé.  A  5  h.  25  m., 
ranimai  mis  sur  le  flanc 
ne  peut  plus  se  retour- 
ner. Secousses  convulsi- 
ves  asphyxiques.  12  res- 
pirations par  minute. 


Autopsie.  —  Œdème  hémorragique  avec  infiltration  des  muscles  jus- 
qu'au sternum.  Les  poumons  sont  légèrement  congestionnés.  Uestomac 
et  rintestin  sont  très  congestionnés. 

Cependant,  même  à  ces  hautes  températures,  le  venin  chauffé  ne 
perd  pas  toujours  toute  propriété  vaccinale,  et,  dans  quelques  expé- 
riences, il  nous  est  arrivé  de  constater  une  vaccination  incomplète 
après  inoculation  de  venin  chauffé  à  100«. 

Exp.  XVII.  —  Le  6  décembre  un  cobaye  femelle  de  420  grammes  est 
inoculé  avec  4/10  de  venin  C  chauffé  à  100<»  pendant  dix  minutes. 

Température. 
k.    m. 
Avant  rinjection  à  10  54 39^1 

Après  rinjection  à  11  18 38,7 

—  11  30 88,65  ,  ^  ,  ,  , 

....  «o  j    l  Mouvements   nauséeux  a 

g  .(,  <n  1    [      P®!"*®  sensibles. 

—  2  50 37,7 

—  4  30 37,2 

Le  7  décembre  à  10  h.  25  m.,  T.  39«,5;  à  4  h.  40  m.,  T.  39*. 6.  Aucun 

gonflement  au  point  d*inoçulation. 

Le  15  décembre  inoculation  dépreuve  sous  la  peau  du  flanc  avec  4/10 

de  venin  G  entier. 

Température, 
k.    n. 
Avant  l'injection  à  10  18 39<»9 

Après  rinjection  à  10  55 39,8 

—  11  25 38,5 

—  135 36,3 

—  4  10 36,4 

—  5  35 36,2 

—  8  40 34,9 

Le  16  décembre  à  8  heures,  T.  37«,3  ;à  2  h.  10  m.,  T.  38«,  6.  A  eine 
un  peu  d'oedème  de  Tabdomen. 
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Le  il  décembre  au  soir,  on  constate  que  la  peau  du  ventre,  au  niveau 
du  sternum,  est  ramollie,  saignante,  par  suite  d^une  mortification  com- 
mençante. Le  18  au  matin,  cette  mortification  est  très  nette;  elle  s'étend 
en  ceinture  depuis  le  milieu  du  dos  jusqu^au  sternum  ;  c*est  une  escarre 
noirâtre,  comme  du  sang  coagulé,  et  large  de  1  centimètre  à  1"°,5;ru 
niveau  du  ventre,  Tescarre  est  plus  large.  A  10  heures,  T.  38»,85. 

Le  22  décembre,  Tescarre  est  en  voie  de  se  détacher  sous  le  ventre. 

L*animal  maigrit  à  vue  d*œil.  On  le  trouve  mort  le  24. 

Autopsie.  —  Tous  les  viscères  sont  très  congestionnés .  I-.e  cœur  est 
dilaté,  rempli  de  sang  noir. 

Si  l'on  compare  cette  expérience  à  celle  qui  a  été  faite  en  même 
temps  pour  servir  de  témoin  (exp.  Vil),  on  peut  se  convaincre  qu'il 
y  a  eu  réellement  un  commencement  de  vaccination.  Cette  formation 
d'une  escarre  au  point  d'inoculation  se  produit  presque  toujours 
dans  les  cas  de  mort  tardive  à  la  suite  d'injections  répétées  de  petites 
doses  de  venin  entier,  et  semble  caractéristique  de  ces  intoxications 
lentes.  Il  y  a,  à  ce  point  de  vue,  un  rapprochement  curieux  entre  les 
symptômes  de  l'envenimation  chronique  par  accoutumance  à  des 
doses  élevées  et  ceux  de  la  vaccination  incomplète. 

Après  avoir  établi  par  des  faits  péremptoires  la  réalité  de  la  vac- 
cination contre  le  venin  de  vipère,  il  restait  à  étudier  les  meilleures 
conditions  de  cette  vaccination,  de  sa  durée,  de  son  intensité.  Mais 
auparavant  nous  avons  poursuivi  nos  recherches  dans  une  autre 
voie.  Notre  travail  avait  eu  pour  point  de  départ  la  comparaison  des 
venins  de  vipère  avec  les  toxines  microbiennes;  nous  venons  de 
démontrer  la  ressemblance  en  ce  qui  concerne  l'atténuation  par  la 
chaleur  et  la  transformation  de  ce  venin  en  vaccin;  nous  avons 
voulu  compléter  l'analogie  en  étudiant  le  mécanisme  de  cette  vacci- 
nation et  les  modifications  apportées  dans  le  sang  par  cet  éfôt 
vaccinal.  C'est  ce  qui  fera  l'objet  d'un  autre  mémoire. 


VI 
SUR    L'EMPLOI    DU    GRISOUMÈTRE 

DANS   LES  RECHERCHES   PHYSIOLOGIQUES 
Par   M.   N.  ORÉHANT 


Je  n'ai  pas  besoin  de  revenir  sur  la  description  du  grisouinètre  de 
M.  Coquillion  qui  est  employé  dans  les  mines  de  houille  et  qui  per- 
met de  reconnaître  un  centième  et  même  un  quatre  centième  de 
grisou;  j'ai  décrit  déjà  plusieurs  fois  la  modification  que  j'ai 
apportée  à  cet  instrument  et  qui  me  permet  de  doser  exactement  des 
traces  de  gaz  combustible  :  il  me  suffira  de  rappeler  que  si  Ton 
introduit  dans  l'ampoule  de  mon  grisoumètre  un  centimètre  cube 
d'oxyde  de  carbone  pur  mélangé  avec  un  excès  d'air,  le  passage  du 
courant  d'une  pile  de  Bunsen  donnant  8  ampères,  répété  400  fois, 
produit  une  réduction  constante  ou  diminution  de  volume  de  7,6  di- 
visions du  tube  gradué;  pour  un  centimètre  cube  d'hydrogène,  la 
réduction  est  trois  fois  plus  grande  ou  22,8  ;  pour  un  centimètre 
cube  de  formène,  quatre  fois  plus  grande  ou  30,4  ;  un  seul  dixième 
de  centimètre  cube  de  formène  donnerait  3  divisions. 

J'insiste  sur  la  nécessité  de  maintenir  l'instrument  immergé  pen- 
dant cinq  à  dix  minutes  dans  un  bocal  traversé  par  un  courant  d'eau 
avant  chaque  lecture.  Les  gaz  sont  ainsi  ramenés  aune  température 
rigoureusement  constante. 

Je  me  propose  de  résumer  successivement  les  principaux  résultats 
que  j'ai  obtenus  depuis  que  j'emploie  le  ginsoumètre,  instrument 
d'une  grande  exactitude  et  d'une  grande  sensibilité;  je  les  exposerai 
dans  Tordre  suivant  : 

Présence  dans  le  sang  normal  d'une  trace  de  gaz  combustible 
(cette  question  fait  l'objet  d'une  note  spéciale  que  l'on  trouvera 
dans  le  même  numéro  des  Archives). 

1*  Simplification  du  procédé  de  mesure  de  la  quantité  de  sang  de 
Gréhant  et  Quinquaud  ; 
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2®  Absorption  de  l*oxyde  de  carbone  dans  les  mélanges  titrés  :  a, 
par  le  sang  d'un  animal  vivant;  A,  par  le  sang  déflbriné  in  vitro; 

3*  Application  à  l'étude  de  la  combustion  du  coke  dans  le  brasero 
des  gaziers  ; 

4*  Recherche  de  l'oxyde  de  carbone  dans  l'air  comprimé  à  l'aide 
de  la  pompe  de  Golaz,  d'un  récipient  à  air  comprimé  et  de  la  méthode 
décrite. 

1.  —  Simplification  du  procédé  de  mesure  de  la  quantité  de  sang 
de  Gréhant  et  Quinquaud  (Journal  d*anatomie  et  de  physiologie 
de  Robin  et  Pouchet,  1882). 

Mon  très  regretté  collaborateur  et  ami,  le  D'  Quinquaud,  a  établi 
avec  moi  un  procédé  de  mesure  de  la  quantité  de  sang  chez  l'animal 
vivant  à  l'aide  de  l'oxyde  de  carbone,  que  l'Académie  des  sciences 
a  bien  voulu  récompenser;  le  procédé  était  fort  laborieux  et  il  exi- 
geait au  moins  deux  longues  séances  de  laboratoire;  l'emploi  du 
grisoumètre  m*a  permis  de  le  simpliiier,  tout  en  permettant  d'opérer 
avec  la  même  exactitude.  Il  me  suffira  d'exposer  la  série  des  opéra- 
tions nécessaires. 

1®  Sur  la  tête  d'un  chien  du  poids  de  18'^,500  de  forte  taille,  je  fixe 
avec  grand  soin  une  muselière  de  caoutchouc  Uée  demère  l'occiput 
et  recouverte  d'une  bande  qui  applique  exactement  le  caoutchouc 
sur  le  museau  :  les  deux  chefs  sont  liés  ensuite  derrière  l'occi- 
put; l'extrémité  de  la  muselière  est  unie  au  robinet  à  trois  voies 
<7une  cloche  graduée  dans  laquelle  on  a  introduit  2  litres  d'oxygène 
et  500  centimètres  cubes  d'hydrogène  pur  afin  de  mesurer  par  mon 
procédé  le  volume  des  poumons,  des  fosses  nasales^  de  la  cavité  buc- 
cale et  de  la  muselière  ;  pour  faire  pénétrer  le  mélange  gazeux  dans 
les  poumons  à  la  fln  d'une  expiration,  on  a  réuni  le  robinetà  uq  tube 
en  T  communiquant  avec  deux  soupapes  hydrauliques  servant  l'une 
à  l'inspiration,  l'autre  à  l'expiration;  la  mesure  a  dui*é  deux  mi- 
nutes. 

^  L'analyse  eudiométrique  du  mélange  gazeux  homogène  a  été 
faite  par  le  procédé  de  CoquiUion  :  on  a  transvasé  le  gaz  privé 
d'acide  carbonique  dosé  par  la  potasse  dans  une  cloche  graduée 
ordinaire  qui  a  été  fermée  par  un  bouchon  de  caoutchouc  à  trois 
trous  traversés  par  deux  pinces  métalliques  réunies  par  un  fil  de 
platine  et  par  un  robinet  de  laiton  ;  on  a  eu  le  soin  de  mesurer  dans 
la  cloche  un  volume  de  gaz  assez  grand  pour  que  l'anse  de  platine 
se  trouve  dans  le  gaz.  La  cloche  fixée  par  mon  support  à  coulisse 
est  maintenue  plongée  dans  un  bocal  plein  d'eau,  fbrmeture  hydrau- 
lique nécessaire  dans  le  cas  où  le  bouchon  ne  fermerait  point  parfai> 
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tement  ;  on  fait  passer  à  travers  les  pinces  un  courant  de  8  ampères 
qui  fait  rougir  le  fil  de  platine,  enflamme  le  mélange  gazeux  foi*mé 
d'hydrogène,  d'oxygène  et  d'azote,  et  on  mesure  la  réduction  dont 
les  deux  tiers  représentent  l'hydrogène.  L'analyse  faite  dans  ces 
conditions  est  aussi  exacte  que  l'analyse  eudiométrique  ordinaire, 
elle  ne  manque  jamais;  elle  a  donné  pour  le  volume  cherché  des 
poumons,  de  la  museUère  et  de  la  cloche  8***,76;  il  restait  dans  la 
cloche  graduée  1"S86,  la  différence,  1"*,90,  représente  le  volume  des 
poumons  et  de  la  muselière,  donnée  numérique  qu'il  est  essentiel 
de  connaître. 

8*  Au  bout  d'un  quart  d'heure  de  respiration  dans  l'air,  tout  l'hy- 
drogène qui  a  servi  à  la  mesure  ayant  été  éliminé,  je  fais  respirer  à 
l'animal  un  mélange  de  3  litres  d'oxygène  et  de  244«c,8  d*oxyde  de 
carbone  pur,  pendant  six  minutes  trente  secondes;  pendant  la  dernière 
minute  j'aspire  dans  l'artère  carotide  avec  une  seringue  42  centi- 
mètres cubes  de  sang,  dont  j'extrais  dans  le  vide  l'oxyde  de  carbone 
à  l'aide  de  l'acide  acétique  privé  de  gaz  ;  le  grisoumètre  a  donné  lors 
<lu  premier  passage  du  courant  une  belle  auréole  bleue  carac- 
téristique et  après  400  fermetures  du  courant  une  très  forte  réduction 
de  47,7  divisions;  retranchons  1,5  réduction  qu'a  fourni  un  échan- 
tillon de  sang  normal,  il  reste  46,2  divisions. 

On  sait  qu'un  centimètre  cube  d'oxyde  do  carbone  correspond 
dans  mon  grisoumètre  à  une  réduction  de  7,6  divisions,  par  eonsé- 

Â(K  9 

quent  -=-^  donnent  6^^,078  d'oxyde  de  carbone    qui  ont  éïé  fixés 

par  42  centimètres  cubes  de  sang. 

4*  On  dose  au  grisoumètre  l'oxyde  de  carbone  restant  dans  la 

cloche  et  on  trouve  dans  88  centimètres  cubes  de  gaz,  0c«,268  d'oxyde 

de  carbone  :  le  volume  total  du  gaz  resté  dans  la  cloche  et  dans  les 

0  268  V^  3400 
poumons  était  3"*,400  centimètres  cubes;  il  renfermait  -^ ^ 

Ou 

-OU  27<»,1  d'oxyde  de  carbone  non  absorbé  :  on  a  fourni  à  l'animal 
^44,3  d'oxyde  de  carbone  pur,  2i7««,2  ont  été  absorbés  par  le  sang,  la 
proportion  suivante  va  nous  faire  connaître  le  volume  total  du  sang. 

42  Y 

6,078       217,2'  .Y  — loui    . 

5«  Le  poids  de  l'animal  était  18^5;  admettons  que  la  densité  du 
sang  de  chien  soit  1,06,  nous  aurons  1501  X  ^»06  =  1591  grammes 
pour  le  poids  du  sang  :  le  rapport  de  ce  poids  au  poids  de  l'animal 
est  égal  à 

1591  _  1  _     1 
18500  "".Y  ""11,6' 
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Dans  les  mesures  que  j*ai  faites  avec  le  D' Quinquaud  nous  dosions 
Toxyde  de  carbone  laissé  dans  la  cloche  et  dans  les  poumons  par 
l'oxyde  de  cuivre  chauffé  au  rouge,  opération  très  longue;  nous 
avons  trouvé  entre  l/ll*  et  1/13*. 

La  méthode  colorimétrique  qui  consiste  à  sacrifier  un  animal  par 
hémorragie  et  à  soumetti*e  tout  l'appareil  circulatoire  à  un  lavage 
par  l'eau  fournit  des  résultats  voisins  des  nôtres,  mais  elle  exige  la 
mort  de  l'animal  et  elle  ne  permet  pas  d'entreprendre  des  recherches 
sur  la  régénération  du  sang  que  je  me  propose  de  commencer 
bientôt. 

II.  —  Absorption  de  F  oxyde  de  carbone  dans  des  mélanges  titrés  : 
SL^par  le  sang  d'un  animal  vivant;  b,  par  le  sang  déûbriné'iu 
vitro. 

ff.  J'ai  tout  récemment  publié  dans  les  Comptes  rendus  de  la 
Société  de  biologie  (28  avril  1894;  les  résultats  que  j'ai  obtenus 
dans  l'étude  de  l'absorption  de  l'oxyde  de  carbone  par  l'animal 
vivant  ;  je  transcris  les  nombres  qui  représentent  les  volumes  d'oxyde 
de  carbone  absorbés  par  100  centimètres  cubes  de  sang  dans  les 
mélanges  titrés  suivants  qui  ont  circulé  dans  les  poumons  pendant 
deux  heures  : 

Proportions  d'oxyde  de 

carbone  dans  rair. .  l/iOOO»  1/2500»  1/5000»  1/1500*  1/10000^ 
Oxyde  de  carbone  dans 

le  sang O^SS  6«  4««,9  2%8  1«2 

Ces  nombres  m'ont  permis  de  construire  la  courbe  des  résultats  : 
si  l'on  veut  doser,  en  appliquant  ma  méthode  à  la  fois  physiologique 
et  chimique,  l'oxyde  de  carbone  dans  l'air  confiné  d'un  appartement 
ou  d'un  atelier,  il  faut  prendre  à  un  chien  un  échantillon  de  sang 
normal,  extraire  par  l'acide  acétique  privé  de  gaz  une  petite  quantité 
de  gaz  combustible  contenue  dans  le  sang,  il  faut  faire  respirer 
l'animal  pendant  deux  heures  dans  l'atmosphère  confinée,  extraire 
les  gaz  du  sang  et  doser  au  grisoumètre  l'oxyde  de  carbone  dégagé 
par  l'acide  acétique  ;  supposons  que  l'on  ait  trouvé  1««,6  d'oxyde  de 
carbone  dans  100  centimètres  cubes  de  sang,  on  porte  sur  la  ligne 
des  ordonnées  une  longueur  proportionnelle  à  ce  chiffre,  on  mène 
une  parallèle  à  la  ligne  des  abscisses,  et  au  point  de  rencontre  de 
cette  ligne  avec  la  courbe  on  abaisse  une  perpendiculaire  sur  la  ligne 
(les  abscisses  qui  fait  connaître  la  proportion  d'oxyde  de  carbone  qui 
était  contenue  dans  l'air  :  dans  l'exemple  cité  cette  proportion 
était  l/9800\ 

Il  est  évident  que  ce  procédé  ne  peut  être  appliqué  que  par  un 
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physiologiste  puisqu'il  faut  chez  Fanimal  vivant  découvrir  une  artère, 
y  placer  un  tube,  aspirer  et  extraire  les  gaz  du  sang;  pour  le  rendre 
d'une  application  plus  générale,  j'ai  essayé  de  profiter  du  pouvoir 
absorbant  pour  l'oxyde  de  carbone  du  sang  de  bœuf  déftbriné  qu'il 
est  très  facile  de  se  procurer  dans  les  abattoirs  et  d'opérer  in  vitroà 
b.  iQ  fais  composer  d'abord  dans  un  gazomètre  150  litres  d'un 
mélange  d'oxyde  de  carbone  et  d'air  à  1/500*  et  je  fais  installer  une 
planche  oscillante  qui  sera  mise  en  mouvement  par  un  petit  moteur 
hydraulique  qui  me  rend  de  grands  services;  sur  la  planche  hori- 
zontale on  iixe  une  grande  éprouvette  à  pied  tubulée,  dont  l'ouver- 
ture est  fermée  par  un  large  bouchon  à  un  trou  traversé  pai* 
l'extrémité  d'une  allonge  courbe  dans  laquelle  on  introduit  un  gou- 
pillon dont  la  tige  est  maintenue  par  un  bouchon  fermant  l'ouver- 
ture de  l'allonge  :  je  verse  dans  l'éprouvetle  200  centimètres  cubes 
de  sang  de  bœuf  déflbriné  agité  d'abord  pour  que  le  liquide  soit 
homogène  et  filtré  sur  un  linge  qui  retient  la  fibrine  ;  l'éprouvctte  et 
l'allonge  sont  maintenues  par  des  cordes  à  la  planche  oscillante  et,  à 
l'aide  d'un  tube  de  verre  traversant  le  bouchon  qui  ferme  la  tubulure 
de  l'éprouvctte,  on  fait  arriver  bulle  à  bulle  le  mélange  gazeux  titré, 
en  même  temps  on  imprime  à  tout  Tappareil  des  oscillations  fré- 
quentes :  le  sang  mousse  beaucoup,  mais  les  bulles  de  gaz  qui 
pénètrent  dans  l'allonge  viennent  se  rompre  contre  les  crins  du  gou- 
pillon qu'il  faut  agiter  de  temps  en  temps,  le  barbotage  dure  une 
heure  :  on  introduit  le  sang  qui  a  fixé  un  certain  volume  d'oxyde  de 
carbone  dans  un  flacon  fixé  à  l'extrémité  d'une  corde  ayant  8  ou 
4  mètres  de  long  que  l'on  a  fait  tourner  rapidement  dans  la  cour  du 
laboratoire,  pour  enlever  au  sang,  par  la  force  centrifuge,  toutes  les 
bulles  de  gaz  qu'il  renferme  :  c'est  alors  qu'on  introduit  100  centi- 
mètres cubes  de  sang  dans  un  récipient  vide  renfermant  100  centi- 
mètres cubes  d'acide  acétique  privé  de  gaz;  j'ai  obtenu  les  résultats 
suivants  : 

Proportions  d*oxydc  do  carbone  dans 

Pair i/500«  V1000«  1/5000» 

Pi*oportions  d*oxyde  de  carbone  dans 

le  sang 6«»  4«»  0««,92 

Les  nombres  trouvés  comparés  à  ceux  qui  ont  été  obtenus  chez  le 
chien  vivant  et  qui  sont  inscrits  ci-dessus,  sont  notablement  plus 
petits;  cette  difTérence  peut  tenir  à  trois  causes  : 

1*  L'expérience  d'absorption  in  vitro  au  lieu  de  durer  deux  heures 
n'a  duré  qu'une  heure  ; 

2*  Le  sang  de  bœuf  est  moins  riche  en  hémoglobine  que  le  sang 
de  chien,  sa  capacité  respiratoire  est  moindre  ; 
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8*  L'absorption  de  l'oxyde  de  caii>one  par  le  sang  dans  leô  poumoos 
paraît  beaucoup  plus  active  que  l'absorption  par  le  sang  agité  dans 
un  flacon. 

.  Bien  que  l'on  puisse  opérer  in  vitro^  je  préfère  pour  mon  compte 
utiliser  l'animal  vivant  pour  déceler  et  pour  doser  l'oxyde  de  carbone 
dans  l'air  conflné,  mais  comme  il  serait  bien  difficile  dans  certains 
cas  de  faire  transporter  un  animal  opéré,  de  faire  une  prise  de  sang 
et  une  extraction  des  gaz  loin  du  laboratoire,  je  décrirai  plus  loin 
le  procédé  qui  peut  être  employé  et  qui  consiste  à  faire  une  prise 
d'air  dans  un  récipient  convenable. 

m.  —  Application  à  F  étude  de  la  combustion  du  coke 
dans  le  brasero  des  gaziers. 

Le  brasero  des  gaziers  est  un  appareil  de  chauffage  très  simple  et 
très  énergique  que  l'on  voit  souvent  employer  dans  les  rues  de  Paris 
par  les  ouvriers  du  gaz  et  de  la  Compagnie  des  Asphaltes. 

Je  me  suis  demandé  si  cet  appareil  chauffé  au  coke  dégage  à  Tair 
libre  de  l'oxyde  de  carbone. 

EIxp.  I.  —  Le  brasero  cylindrique  étant  allumé  en  plein  air,  il  fant  en- 
viron une  heure  pour  que  le  coke  soit  en  pleine  combustion  dans  toute  sa 
masse  ;  théoriquement,  il  semblerait  que  Tacide  carbonique  produit  a  la 
base  de  Tappareil  traversant  une  colonne  de  coke  incandescent  devrait 
ôtre  décomposé  par  le  charbon  et  on  pourrait  croire  à  priori  que  le  bra- 
sero dégage  beaucoup  d*oxyde  de  carbone. 

Voici  ce  qu*apprend  Texpérience. 

Je  fais  supporter  à  50  centimètres  au-dessus  du  coke  enflammé  Textré- 
mité  recourbée  d*un  long  tube  de  laiton  enveloppé  d'un  réfrigérant  a  eau 
froide  destiné  à  refroidir  les  gaz. 

Un  chien  fixé  sur  la  gouttière  de  Claude  Bernard  respire  à  Taide  d'une 
muselière  et  de  soupapes  hydrauliques  les  produits  de  la  combustion  mé- 
langés avec  de  l'air  entraîné. 

L'expérience  a  duré  deux  heures  :  l'animal  s'est  agité  à  plusieurs  re> 
prises  ;  en  jetant  du  sel  ammoniac  'sûr  *  lé  '  foyer  on  a  vu  des  fumées 
abondantes  se  répandre  dans  l'air  et  pénétrer  en  petite  quantité  seu- 
lement dans  la  soupape  d'inspiratio'n. 

42  centimètres  cubes  de  sang  artériel  normal  pris  avant  Texpérience 
ont  donné  au  grisoumètre  une  réduction  de  1,4  tandis  que  42  centimètres 
cubes  de  sang  pris  à  la  fin  de  l'expérience  ont  donné  une  réduction  de 
6,5;  en  retranchant  1,4  (gas  combustible  du  sang),  il  reste  5,1  qui  corres- 
pondent à  1,6  oxyde  de  carbone  pour  100  centimètres  cubes  de  sang; 
comme  je  l'ai  déjà  indiqué,  cette  proportion  d^oxyde  de  carbone  dans  le 
sang  correspondait  dans  l'air  respiré  par  l'animal  à  1/9300*  d'oxyde  de 
carbone  ;  il  a  fallu,  pour  déceler  ce  gas  dans  les  produits  de  combustion, 
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toute  la  sensibilité  et  toute  TexactitUde  que  présente  mon  procédé  à  la 
fois  physiologique  et  chimique. 

£xp.  II.  —  Dans  une  salle  servant  de  magasin  située  dans  la  cour  de 
mon  laboratoire  et  dont  la  capacité  est  de  100  mètres  cubes  environ,  j'ai 
répété  avec  le  brasero  Texpérience  classique  et  fondamentale  de  Félix 
I^  Blanc  ;  pour  éviter  la  fumée,  on  a  d'abord  fait  allumer  le  coke  au 
grand  air  et  quand  le  combustible  brûlait  dans  toute  la  hauteur  du  cy- 
lindre on  a  fait  transporter  le  brasero  dans  le  magasin  ;  après  avoir  fixé 
un  tube  dans  Tartère  carotide  d'un  chien  flxé  convenablement,  on  place 
ranimai  en  dehors  de  la  salle,  en  lui  faisant  respirer  par  un  long  tube, 
par  des  soupapes  et  par  une  muselière  Tair  pris  dans  la  pièce  à  â  mètres 
du  foyer  :  cette  disposition  est  très  commode,  car  elle  permet  de  prendre 
du  sang  sans  pénétrer  dans  la  salle. 

Au  bout  de  deux  heures,  l'analyse  grisoumétrique  des  gaz  extraits  du 
sang  a  montré  que  100  centimètres  cubes  de  sang  renfermaient  11,7 
d'oxyde  de  carbone,  ce  qui  correspond  à  environ  1/800"  d'oxyde  de  car- 
bone dans  l'air  confîné. 

Ce  résultat  démontre  que  l'emploi  du  brasero  pour  le  chauffage 
direct  d'une  salle  doit  être  absolument  proscrit. 

Application  pratique,  —  J'ai  fait  un  grand  nombre  d'essais  pour 
rendre  hygiénique  l'emploi  du  brasero,  c'est-à-dire  pour  entraîner 
complètement  au  dehors  les  produits  de  combustion  :  il  n'est  pas 
utile  que  j'expose  ceux  de  mes  essais  qui  ont  été  infructueux,  mais 
avec  de  la  persévérance  je  suis  arrivé  à  un  résultat  satisfaisant  à 
l'aide  du  dispositif  suivant  : 

Le  brasero  est  placé  dans  la  salle  qu'il  s'agit  de  chauffer  au  centre  d'une 
grande  enveloppe  cylindrique  de  tôle  reposant  sur  le  sol,  ayant  l^^jlO  de 
diamètre  et  autant  de  hauteur,  présentant  sur  sa  surface  extérieure  une 
porte  glissant  entre  des  coulisses  et  qui  est  destinée  à  régler  l'entrée  de 
Tair;  au  bord  supérieur  de  l'enveloppe  cylindrique  qui  reçoit  et  rayonne 
la  chaleur  émise  par  le  brasero,  j'ai  fait  souder  un  cône  de  tôle  de  même 
diamètre  dont  l'axe  a  une  hauteur  de  75  centimètres  et  qui  se  continue  par 
un  tuyau  cylindrique  de  15  centimètres  de  diamètre,  de  6  mètres  de 
hauteur  traversant  le  plafond  et  le  toit. 

Dans  ces  conditions,  le  brasero  étant  allumé,  il  suffît  pour  maintenir 
la  combustion  de  laisser  une  ouverture  rectangulaire  de  la  porte  ayant 
49  centimètres  de  large  sur  25  centimètres  de  hauteur  :  le  tirage  est  alors 
complet;  tous  les  produits  de  combustion  s'échappent  avec  l'air  entraîné 
dans  le  tuyau;  si  l'on  mesure  à  3  mètres  de  hauteur  dans  ce  tuyau  la 
température  des  gaz  on  la  trouve  égale  à  237*;  si  l'on  jette  du  sel  am- 
moniac sur  le  coke  enflammé  en  soulevant  complètement  la  porte,  on  voit 
une  certaine  quantité  de  fumée  s'échapper  par  l'ouverture  qui  a  49  centi- 
mètres de  large  sur  65  centimètres  de  hauteur,  mais  si  l'on  rétablit  l'on- 
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verture  primitive  49  sur  25,  aucune  trace  de  fumée  ne  s*échappe  plus  au 
dehors. 

Un  chien  placé  dans  la  salle  dont  la  température  s'est  élevée  rapidement 
de  ld°,7  à  27®  et  laissé  pendant  deux  heures  dans  une  cage  ne  contenait 
dans  le  sang  que  0«*,7  d'oxyde  de  carbone  dans  100  centimètres  cubes,  ce 
qui  correspond  à  1/ 17000"  d'oxyde  de  carbone,  proportion  fort  petite. 

Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  sur  les  applications  pratiques  qui  ré- 
sulteront, je  l'espère,  de  ces  recherches  expérimentales,  et  qui 
pourront  pennettre  de  réaliser  des  appareils  hygiéniques  établissant 
une  ventilation  complète  facile  à  régler.  J'indique  aux  constructeurs 
ce  résultat  fondamental  :  pour  obtenir  une  ventilation  complète,  il 
faut  réduire  de  beaucoup  F  ouverture  par  laquelle  doit  pénétrer  F  air 
nécessaire  à  la  combustion. 

Il  serait  facile,  en  imitant  le  dispositif  que  je  viens  de  décrire,  de 
chauffer  de  vastes  salles  comme  celle  du  Palais  de  l'Industrie,  sans 
exposer  les  visiteurs  des  exposition»  qui  ont  lieu  pendant  l'hiver  à 
respirer  les  produits  de  combustion  si  nuisibles  des  poêles  sans 
tuyau. 

IV.  —  Recherche  de  l'oxyde  de  carbone  dans  Fair  confiné  à  Taide 
de  la  pompe  de  Golaz,  d'un  récipient  à  air  comprimé  et  de  la  mé- 
thode décrite. 

Exp.  I.  —  J'ai  fait  allumer  le  brasero  dans  le  magasin  en  dehors  de 
l'enveloppe  de  tôle,  dans  les  conditions  de  l'expérience  de  Le  Blanc. 
L'allumage  ayant  été  fait  à  11  heures,  à  2  heures  la  température  de  la 
salle  atteignait  42®.  Par  la  porte  on  a  fait  pénétrer  un  long  tube  de  laiton 
dont  l'extrémité  se  trouvait  à  i"',50du  sol  et  à  2  mètres  environ  du  foyer. 
On  a  d'abord  fait  le  vide  à  la  pompe  dans  un  récipient  de  l'usine  à  oxy- 
gène de  Passy,  la  pression  de  l'air  restant  dans  ce  récipient  n'était  plus 
que  de  18  millimètres  de  mercure  :  par  un  tube  de  caoutchouc  on  a 
d'abord  aspiré  l'air  de  la  salle  dans  ce  récipient,  puis  on  l'a  fait  fouler  à 
l'aide  de  la  pompe  rotative  de  Golaz  jusqu'à  6  atmosphères.  Le  récipient 
porté  dans  le  laboratoire  a  été  mis  en  rapport  avec  le  gazomètre  du 
D'  de  Saint-Martin  qui  a  été  rempli  et  c'est  ce  gaz  que  j'ai  fait  respirer  à 
un  chien  pendant  une  demi-heure  :  100  centimètres  cubes  de  sang  con- 
tenaient 11®«,96  d'oxyde  de  carbone,  ce  qui  indiquait  dans  l'air  confiné  une 
projpiM-liiPii  tii    i  M59"  d'oxyde  de  carbone. 

c&t  du  Ne  fucile  de  faire  comprimer  dans  un  récipient  métallique  l'air 
PQA  voul  soumettre  à  la  recherche  qui  sera  faite  ensuite  dans  le  la- 
'toire  par  le  procédé  que  j'ai  décrit. 


VII 
SUR   LE    POUVOIR    OXYDANT    DU    SANG 

Par  MM.  J.-E.  AiELOUS  et  0.  ilARNfcS 


(Travail  da  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse.) 


I.  —  Si  la  question  du  siège  des  oxydations  dans  Torganisme 
parait  jugée  en  faveur  des  tissus,  il  n*en  est  pas  de  même  de  la 
question  du  mécanisme  des  oxydations  organiques.  A  ce  point  de 
vue,  les  recherches  qu*a  faites  Jaquet  *  et  qu'il  a  fait  connaître  dans 
un  mémoire  présenté  à  la  Société  de  biologie  en  1892,  présentent 
un  grand  intérêt.  Etudiant  Toxydation  de  Talcool  benzylique  et  de 
Taldéhyde  salicylique,  Jaquet,  corroborant  les  recherches  antérieures 
de  Schmiedeberg  *,  conclut  que  le  sang  jouit  d'un  pouvoir  oxydant 
très  faible  vis-à-vis  de  Talcool  benzylique  et  nul  pour  Taldéhyde 
salicylique.  Le  sang  était  «  artérialisé  pendant  dix-sept  à  quarante- 
huit  heures,  à  une  température  variant  entre  10  et  30^  ». 

Si,  par  contre,  on  faisait  circuler  le  sang  à  travers  un  organe 
(rein,  poumon),  il  s'oxidait  des  quantités  relativement  considérables 
d'alcool  benzylique  ou  d'aldéhyde  salicylique.  Mémo  résultat,  ou  à 
peu  près,  en  supprimant  la  vie  des  cellules  par  la  congélation, 
l'alcool,  ou  le  sulfate  de  quinine,  ou  l'acide  phénique,  ou  bien  encore 
en  préparant  des  extraits  aqueux  des  organes.  Mais  si  on  soumet  un 
instant  les  tissus  à  la  température  de  l'ébullition,  leur  pouvoir 
oxydant  disparait.  Dans  ces  conditions,  Jaquet  fut  amené  à  conclure 
que  l'oxydation  de  l'alcool  benzylique  ou  de  l'aldéhyde  salicylique 
dépend  d'un  ferment  soluble  élaboré  par  les  tissus. 

La  même  année,  Salkowski  5,  rappelant  des  expériences  faites  par 
lui  en  1882  *,  affirme,  au  contraire,  que  le  sang  peut  oxyder  l'aldéhyde 
salicylique.  Mais  il  faut  pour  cela  le  placer  dans  des  conditions  telles 

*  Jaquet,  Comptes  rendus  de  la  Soe.  de  biol.y  18  mars  1892  ;  Archiv  fur 
exper.  Pàthol.  and  Pharm.,  1892,  t.  XXIX,  p.  .$86. 

■  Schmiedeberg,  Archiv  fur  exper,  Path.  und  Pharm.,  1876,  t.  VI,  p.  233;  et 
1881,  t.  XIV,  p.  288  et  379. 
»  Salkowski,  Centralblatt  fur  medicin,  Wissens.y  1892,  t.  XXX,  p.  849. 

*  Salkowski,  Zeitsch,  fur  pbysioL  Chein.,  1882,  t.  Vil,  p.  115. 
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que  ce  pouvoir  oxydant  puisse  se  manifester  au  maximum,  c'est-à- 
dire  établir  un  large  contact  entre  le  sang  et  l'oxygène  atmosphé- 
rique et  déterminer  un  renouvellement  incessant  de  cet  oxygène. 
Salkowski  a  réalisé  ces  conditions  en  pulvérisant,  au  moyen  des 
tubes  de  Spray,  du  sang  maintenu  à  une  température  de  40  à  42*.  A 
la  suite  d'expériences  de  ce  genre,  expériences  dont  la  durée  variait 
de  huit  à  seize  heures,  Salkowski  a  pu,  avec  2  litres  et  demi  de 
sang  de  veau,  contenant  2  grammes  d'aldéhyde  saUcylique,  obtenir 
malgré  les  pertes  dues  à  la  vaporisation  et  à  la  projection,  0ff<',167 
d'acide  saUcylique. 

Dans  une  autre  expérience,  avec  du  sang  de  bœuf,  il  a  trouvé 
aussi  une  quantité  très  appréciable  d'acide  salicylique.  N'ayant  pas 
à  sa  disposition  une  quantité  suffisante  de  sérum  sanguin,  il  a  cherché 
à  oxyder  l'aldéhyde  salicylique  avec  un  sérum  artificiel  contenant 
7  p.  1000  de  NaCl  et  2  p.  1000  de  Go»Na«  et  dont  la  viscosité  était 
augmentée  par  l'addition  de  gomme  arabique.  Il  n'a  obtenu  ainsi  que 
de  simples  traces  d'aldéhyde  saUcylique,  ce  qui  l'amène  à  conclure 
au  rôle  important  des  globules  et  de  l'hémoglobine  dans  l'oxydation 
par  le  sang  de  l'aldéhyde  saUcylique. 

Ce  que  nous  voulons,  en  somme,  retenir  de  ces  recherches,  c'est 
que,  pour  Schmiedeberg  et  pour  Jaquet,  le  sang  n'oxyde  pas  du 
tout  l'aldéhyde  salicylique,  tandis  que,  pour  Salkowski,  cette  oxyda- 
tion peut  se  produire  manifestement  dans  des  conditions  expérimen* 
taies  données. 

II.  —  Au  cours  de  recherches  que  nous  avons  entreprises  sur  le 
pouvoir  oxydant  du  sang  et  des  divers  tissus  et  organes,  nous  avons 
été  naturellement  conduits  à  étudier  tout  d'abord  cette  question  du 
pouvoir  oxydant  du  sang.  Comme  matière  oxydable ,  nous  avons 
employé  exclusivement  l'aldéhyde  salicylique  pure.  Cette  substance, 
en  effet,  ne  s'oxyde  pas  au  contact  de  l'air.  En  outre,  nos  expériences 
nous  ont  montré  qu'il  n'y  a  pas  d'oxydation  non  plus  dans  l'eau  dis- 
tillée et  dans  une  solution  physiologique  de  sel  marin,  soit  agitées  à 
l'air  pendant  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  soit  maintenues 
aérées  pendant  le  même  temps  à  l'étuve,  à  87*, 

Comme  sang,  nous  avons  étudié  le  sang  de  divers  animaux,  mais 
surtout  celui  de  veau  et  de  poi*c.  Nos  expériences  peuvent  se  diviser 
en  trois  séries  : 

1*  Le  sang  défibriné  (1  kilogr.),  additionné  de  2  centimètres  cubes 
d'aldéhyde  salicylique,  était  agité,  pendant  vingtrquatre  heures 
au  moins,  dans  un  courant  d'air  continu  à  la  température  du  labora- 
toire, soit  12*  en  moyenne  ; 

2"^  La  même  quantité  de  sang  défibriné ,  additionnée  d'aldéhyde, 
a  été  pulvérisée  suivant  le  procédé  de  Salkowski  ; 
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3"*  Le  sang  placé  dans  Tétuve  à  SV  était  artérialisé  par  un  courant 
d'air  continu,  et  pendant  vingt-quatre  heures. 

Pour  extraire  Facide  salicylique  du  sang,  nous  avons  employé  la 
méthode  suivante  : 

1  kilogramme  de  sang  étendu  de  son  volume  d*eau  est  amené  à  réac- 
tion amphotère  par  addition  diacide  chlorhydrique  dilué,  puis  chauffé  et 
maintenu  à  une  légère  ébullition  pendant  une  à  deux  minutes.  Les  ma- 
tières albuminoïdes  sont  ainsi  précipitées.  Le  mélange  est  étendu  à  3  ki- 
logrammes par  addition  d*eau  bouillante  et  filtré.  On  obtient  ainsi  faci- 
lement un  filtrat  clair,  fluide  et  à  peu  près  incolore. 

On  soumet  le  résidu  à  la  presse  et  on  obtient  ainsi  en  tout  2^^,300  de 
liquide.  Cettte  liqueur  après  alcali nisation  franche  par  le  carbonate  do 
soude  est  évaporée  à  siccité  au  bain-marie.  Le  résidu,  broyé  avec  du 
verre  pilé,  est  épuisé  par  de  Talcool  a  95^.  La  liqueur  alcoolique  est  éva- 
|iorée  en  présence  d*eau  jusqu'à  disparition  complète  de  Talcool.  La 
liqueur  aqueuse  restante,  placée  dans  un  vase  à  séparation  et  acidulée 
franchement  par  HCl,  est  épuisée  par  un  mélange  a  parties  égales  d*éther 
sulfurique  sec  et  de  ligix)ïne.  On  fait  ainsi  trois  traitements.  Les  liqueurs 
éthérées  sont  traitées  par  le  bisulfite  de  soude  pour  enlever  Faldéhyde 
salicylique  non  transformée,  puis  lavées  à  Teau  distillée.  L'éther  est  aloi*s 
évaporé. 

L'acide  salicylique  se  retrouve  en  cristaux  très  nets  mélangés  à  une 
très  petite  quantité  d'impuretés.  Il  est  dissous  dans  l'alcool  à  95^,  et  cette 
solution  étendue  d'eau  est  dosée  volumétrîquement  à  l'aide  d'une  solution 
de  soude  noi^male  décime  en  présence  de  l'hélianthine  comme  réactif  indi- 
cateur. Les  chiffres  trouvés  sont  rapportés  à  8  kilogrammes  de  liquide. 
Voici  les  résultats  de  quelques  expériences  : 

Expériences  :  1^  Du  sang  de  veau  déflbriné  (1  kilogr.),  additionné  do 
2  centimètres  cubes  d'aldéhyde  salicylique,  est  placé  sur  un  appareil  à 
agitation  et  traversé  par  un  courant  d'air  pendant  trente-six  heures.  Tem- 
pérature extérieure,  12^  en  moyenne.  Le  sang  est  resté  pendant  toute  la 
durée  de  l'expérience  extrêmement  rutilant  et  peut  être  considéré  comme 
ayant  été  constamment  saturé  d'oxygène.  Traité  par  le  procédé  décrit  ci- 
dessus,  il  n'a  pas  fourni  de  quantité  appréciable  d'acide  salicylique.  Des 
expériences  semblables  faites  avec  divere  sangs  (cheval,  chien,  bœuf, 
pore)  nous  ont  donné  le  même  résultat  négatif  ; 

^  Du  sang  de  veau  défiliriné  (1  kilogr.),  additionné  de  2  centimètres 
cubes  d'aldéhyde  salicylique,  maintenu  à  la  température  de  40»,  est  pul- 
vérisé à  travers  un  tube  de  Spray.  Au  fur  et  à  mesure  de  la  pulvérisation 
le  sang  retombe  dans  le  récipient. 

L'expérience,  quoique  ayant  marehé  assez  irrégulièrement,  a  duré 
environ  douze  heures.  Malgré  les  pertes,  ce  sang  a  fourni  des  cristaux 
très  nets  d'acide  salicylique.  La  quantité  trouvée  a  été  de  0'',020. 

3«  a.  Du  sang  de  veau  défibriné  en  même  quantité,  additionné  de 
2  centimètres  cubes  d'aldéhyde  salicylique,  est  maintenu  à  l'étuve  à  SI"» 
et  traversé  par  un  courant  d'air  continu  pendant  vingt-quatre  heures.  Ce 
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8aag  a  donné  une  abondante  crîstallisation  très  pure  diacide  salieyiîque. 
On  a  trouvé  O'^llâ  d'acide  ealicylique. 

b.  Une  môme  quantité  de  sang  de  porc,  placé  dans  les  mêmes  condi- 
tions, a  donné  Os'yOôOô  d'acide  salicylique  (cristallisation  très  nette). 

Ces  expériences  semblent  donc  prouver  que  le  sang  peut  oxyder 
Taldéhyde  salicylique,  comme  Ta  dit  Salkowski.  Il  n'est  même  pas 
nécessaire  de  pulvériser  le  sang  pour  obtenir  ce  résultat.  Mais  il  est 
une  condition  qui  parait  indispensable  :  il  faut  que  la  température 
soit  assez  élevée  (35*).  C'est  peut-être  à  une  température  trop  basse 
(}u'il  faut  attribuer  les  résultats  négatifs  obtenus  par  Schmiedebei^, 
par  Jaquet  et  par  nous-mêmes  dans  la  première  série  d'expériences 
où  le  sang  était  simplement  agité  à  la  température  du  laboratoire. 

Ces  expériences  montrent  aussi  que  le  pouvoir  oxydant  n'est  pas 
le  même  pour  le  sang  d'animaux  différents.  Le  sang  de  veau  est 
celui  qui  oxyde  le  plus  énergîquement. 

A  quoi  attribuer  ce  pouvoir  oxydant? 

Est-ce  à  la  simple  alcalinité  du  milieu,  à  la  présence  des  glo- 
bules vivants  et  de  l'hémoglobine,  ou  enfin  à  Texistence  d'un 
ferment,  comme  Jaquet  l'a  pensé  pour  le  pouvoir  oxydant  des 
organes  ? 

Influence  de  ralcalinité.  —  !•  2  centimètres  cubes  d'aldéhyde 
salicylique  sont  mélangés  à  des  solutions  (1  litre)  de  carbonate  de 
soude ,  correspondant  à  des  alcalinités  de  08^,50 ,  I  gramme , 
2  grammes,  â  grammes  et  4  grammes  de  NaOH  par  litre.  On  répèle 
avec  ces  mélanges  les  mêmes  expériences  qu'avec  le  sang.  Dans 
aucun  cas  nous  rf avons  trouvé  de  traces  appréciables  d'acide 
salicylique. 

L*alcalinité  seule  du  milieu  n'est  donc  pas  suffisante. 

2^  IJ  oxydation  est-^lle  due  aux  globules  et  à  F  hémoglobine^  comme 
fa  pensé  Salkowski::^ 

On  peut  supprimer  la  vie  des  globules  par  le  fluorure  de  sodium 
(Arlhus). 

1  kilogramme  de  sang  de  veau  est  reçu  directement  sur  20  grammes 
de  fluorure  de  sodium  en  poudre.  On  agite,  on  ajoute  2  centimètres 
cubes  d'aldéhyde  salicylique  et  on  maintient  à  Téluve  à  37®  pendant 
vingt-quatre  heures,  dans  un  courant  d'air  continu.  Le  sang  traité  par 
le  procédé  habituel  nous  a  présenté  des  cristaux  d'acide  salicylique. 

2°  Enfin,  nous  avons  éliminé  h  la  fois  les  globules  vivants  et 
rhémoglobine,  en  euiployant  du  sérum  de  venu  :  1000  grammes  de 
ce  sérum  S  additionnés  de  2  centimètres  cubes  d'aldéhyde,  main- 
tenus à  l'étuve  pendant  vingt-quatre  heures  et  traversés  par  un 

*  Co  sôrum  était  un  peu  rouge  et  contenait  quelques  globules  en  suspension» 
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courant  d'air  continu,  nous  ont  donné  encore  des  cristaux  d'acide 
salicylique*. 

La  présence  des  globules  et  de  rhémoj^lobine  ne  paraît  donc  pas 
indispensable  pour  l'oxydation  de  l'aldéhyde  salicylique. 

Cette  conclusion  est  corroborée  d'ailleurs  par  les  recherches 
précitées  de  Jaquet  sur  le  pouvoir  oxydant  des  organes,  recherches 
que  nous  avons  en  partie  répétées. 

!•  Deux  reins  de  chien,  pesant  ensemble  110  grammes,  sont  fine- 
ment broyés  et  mis  en  suspension  dans  un  litre  de  sérum  artificiel 
(NaCl  7  p.  1000  et  CO^Na»  3  p.  1000)  avec  2  centimètres  cubes 
d'aldéhyde  salicylique.  Le  mélange  est  agité  à  la  température  du 
laboratoire  (12**)  pendant  trente-six  heures.  Nous  avons  obtenu 
0«f,029  d'acide  salicylique. 

2*  Deux  reins  de  chien,  pesant  ensemble  125  grammes,  sont 
traités  de  la  même  façon,  mais  le  mélange  est  placé  à  Tétuve  à  37". 
La  quantité  d'acide  salicylique  trouvée  a  été  cette  fois  de  0«%080. 

Des  poumons  de  chien,  traités  de  la  même  manière,  nous  ont 
fourni  aussi  nettement  des  cristaux  d'acide  salicylique. 

Ainsi  donc,  dans  ces  dernières  expériences^  comme  Jaquet,  nous 
avons  observé  une  oxydation  très  nette  de  l'aldéhyde  salicylique  et 
îl  est  à  remarquer,  en  outre,  que  la  quantité  d'acide  trouvée  a  été 
plus  grande  pour  le  rein  placé  à  l'étuve.  Ici  encore  apparaît  bien 
l'influence  de  la  température  sur  le  pouvoir  oxydant. 

En  résumé,  nos  expériences  montrent  : 

!•  Que  le  sang  peut  oxyder  l'aldéhyde  salicylique; 

2^  Les  divers  sangs  ne  semblent  pas  jouir  du  même  pouvoir  oxy- 
dant (veau,  porc)  ; 

3"  La  température  paraît  exercer  une  action  manifeste  sur  l'inten- 
sité des  oxydations  ; 

4*  L'oxydation  de  l'aldéhyde  salicylique  dans  le  sang  paraît  indé- 
pendante de  la  présence  des  globules  et  de  l'hémoglobine  ; 

5«  Les  organes  (poumons,  reins)  présentent  aussi,  et  à  un  plus 
haut  dc|^re,  lui  H  es  clioji  'û\j^  d'ailleurs,  ce  pouvoir  oxydant  vis- 
«•vis  de  Tiildéhyde  sj 

Ko  préBonc^?  de  c^Ê  ^'Onclusion  à  laquelle  arrive  Jaquet,  à 

s^avoir  tiiif^  U*^  oxytl^iB  qiR-s  sont  le  résultat  de  l'activité  d'un 

rcnnHnt  wliible,  nciH  voir  Tire  étendue  au  sang  lui-même. 


•ienc<?s  dé 


i'and«  importance  à  la  détermination  exacte 
ou^  prapoaant  do  faire  dans  une  nouvelle 


VIII 

RECHERCHES 

101    LA 

RATION  DALIMENTS  ALBUMINOIDES  NÉCESSAIRE  A  LHOMME 
Par  M.   L.  LAPIGQUC 


(Travail  du  laboratoire  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paria,  i  l'Hôtel -Dieu.) 


On  peut  se  représenter  aijyourd'hui  les  besoins  alimentaires  d'un 
animal  de  la  façon  suivante  : 

La  ration  alimentaire  doit  répondre  à  deux  ordres  de  besoins 
théoriquement  distincts  :  l""  elle  doit  fournir  une  quantité  d'énergie 
potentielle  équivalente  aux  dépenses  de  force  vive,  chaleur  et  tra- 
vail mécanique  ;  2?  elle  doit  fournir  des  substances  chimiques  déter- 
minées, dont  l'organisme  en  général  ou  tel  organe  en  particulier  fait 
une  certaine  consommation,  sans  qu'il  puisse  remplacer  l'une  de  ces 
substances  par  aucune  autre  ni  la  fabriquer  lui-même  aux  dépens 
d'autres. 

Le  premier  de  ces  besoins  s'exprime  par  un  chiffre  de  Calories  ;  il 
est  couvert  quand  la  ration  ingérée  contient,  sous  une  forme  diges- 
tible et  assimilable,  la  quantité  de  combustibles  correspondante; 
peu  importe,  parmi  les  combustibles  utilisables  par  la  machine  ani- 
male, celui  ou  ceux  qui  seront  fournis,  pourvu  que  le  total  de  l'éner- 
gie disponible  soit  suffisant. 

La  deuxième  espèce  de  besoins  devrait,  pour  être  exprimée  d'une 
façon  adéquate,  être  représentée  par  un  tableau  où  serait  porté,  en 
regard  de  chaque  nom  d'une  liste  de  substances,  un  certain  poids. 

Si  la  ration  est  insuffisante  à  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  points  de 
vue,  l'animal  se  trouve  dans  un  état  d'inanition  relative  ;  il  fait  de 
l'aillophagie  et  prend  dans  ses  propres  tissus  (en  y  comprenant  les 
réserves)  ce  qui  lui  manque  dans  son  alimentation  ;  il  en  détruit  la 
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«{uantité  nécessaire  pour  couvrir  le  déficit  d'énergie  ou  pour  fournir 
Tappoint  des  substances  qui  font  défaut. 

Je  pense  que  ce  schéma  peut  être  admis  par  toutes  les  théories 
actuellement  soutenues  sur  Talimentation. 

Or,  si  nous  considérons  la  ration  alimentaire  de  l'homme  *,  tout 
au  moins  celle  de  Thabitant  de  l'Europe  centrale  et  occidentale,  nous 
voyons  que  les  matières  albuminoïdes  interviennent  pour  une  part 
•considérable  dans  la  somme  de  calories  fournies  ;  on  peut  estimer 
•cette  part,  en  moyenne,  au  cinquième  ou  au  sixième  de  la  quantité 
lotale  ;  pour  ne  citer  qu'un  exemple ,  l'ouvrier  vigoureux  pesant 
70  kilogrammes  qui  a  servi  de  sujet  aux  mémorables  expériences  de 
Pettenkoffer  et  Voit  consommait,  pour  un  travail  mécanique  modéré, 
une  ration  valant  8,050  Calories  et  comprenant  187  grammes  d'albu- 
mine *.  Ces  137  grammes  d'albumine,  valant  4*^,1  par  gramme,  font 
552  Calories;  la  valeur  calorifique  totale  est  égale  à  cinq  fois  et  demie 
ce  chiffre.  Voit  et  Petlenkofler  admettaient  que  ce  chiffre  pouvait 
^tre  réduit,  et  ils  ont  posé  comme  règle,  règle  qui  a  été  admise 
flepuis  et  a  longtemps  fait  loi  (avec  une  rigueur,  il  faut  le  dire,  que 
ces  expérimentateurs  n'y  avaient  pas  mise),  un  besoin  de  118  grammes 
4i'albumine  par  jour  pour  un  sujet  comme  le  leur.  La  valeur 
thermique  de  l'albumine  est  alors  un  peu  moins  du  sixième  de  la 
valeur  totale. 

Pettenkoffer  et  Voit  ayant  réalisé  rigoureusement  le  régime  d'en- 
iretien,  cette  quantité  d'albumine  était  là  nécessaire  comme  combus- 
tible. L'était-elle  en  tant  qu'albumine  ou  bien  une  portion  notable  de 
4îes  118  grammes  ne  pouvait-elle  pas  être  remplacée  par  une  quan- 
.lité  isodyname  d'un  autre  combustible  ? 

Disons  tout  de  suite  que  l'étude  de  la  désassimilation  azotée  pen- 

•  dani  le  jeûne  ne  peut  en  aucune  manière  donner  la  mesure  do  la 
-quantité  d'albumine  nécessaire.  L'autophagie  dans  le  jeûne  est  des- 

•  tinée  avant  tout  à  couvrir  la  dépense  de  calorique  ;  rien  ne  permet 
.a  priori  d'affirmer  que  la  dépense  d'albumine  y  soit  aussi  petite  que 


^  Il  8*agit  exclusivement,  dans  ce  mémoire,  de  la  ration  alimentaire  de  Thommo 
.adulte,  menant  une  rie  naturelle,  c'est-à-dire  aussi  rapprochée  que  possible  de 
«celle  d*un  animal  en  liberté;  je  laisse  de  côté  le  cas  du  travail,  au  sens  social 
4lu  mot,  c'est-à-dire  de  Thomme  utilisé  comme  moteur,  et  le  cas  de  fatigues 
'exceptionnelles,  comme  des  ascensions  de  montagne.  Dans  ce  cas,  nous  avons 
jiffaire  à  un  problème  différent,  qui  est  de  savoir  si  le  surcroît  de  travail  méca- 
nique se  règle  simplement  par  une  augmentation  de  la  dépense  des  combustibles, 
•ou  bien  s'il  y  a  usure  de  Tappareil  musculaire. 

*  Pour  simplifier,  j'emploierai  le  mot  albumine  tout  court,  au  lieu  de  sub- 
>sUuices  albuminoïdes  qui  serait  plus  correct. 
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RATION  DALIMENTS  ALBUMINOIDES  NÉCESSAIRE  A  L  HOMME 

Par  M.   L.   LAPIGQUC 


(Travail  du  laboratoire  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  i  THôtel-Dieu.) 


On  peut  se  représenter  aiiyourd'hui  les  besoins  alimentaires  d*un 
animal  de  la  façon  suivante  : 

La  ration  alimentaire  doit  répondre  à  deux  ordres  de  besoins 
théoriquement  distincts  :  1^  elle  doit  fournir  une  quantité  d*énergie 
potentielle  équivalente  aux  dépenses  de  force  vive,  chaleur  et  tra- 
vail mécanique  ;  2^  elle  doit  fournir  des  substances  chimiques  déter- 
minées,  dont  l'organisme  en  général  ou  tel  organe  en  particulier  fait 
une  certaine  consommation,  sans  qu'il  puisse  remplacer  Tune  de  ces 
substances  par  aucune  autre  ni  la  fabriquer  lui-même  aux  dépens 
d'autres. 

Le  premier  de  ces  besoins  s'exprime  par  un  chiffre  de  Calories  ;  il 
est  couvert  quand  la  ration  ingérée  contient,  sous  une  forme  diges- 
tible et  assimilable,  la  quantité  de  combustibles  correspondante; 
peu  importe,  parmi  les  combustibles  utilisables  par  la  machine  ani- 
male, celui  ou  ceux  qui  seront  fournis,  pourvu  que  le  total  de  l'éner- 
gie disponible  soit  suffisant. 

La  deuxième  espèce  de  besoins  devrait,  pour  être  exprimée  d'une 
façon  adéquate,  être  représentée  par  un  tableau  où  serait  porté,  en 
regard  de  chaque  nom  d'une  liste  de  substances,  un  certain  poids. 

Si  la  ration  est  insuffisante  à  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  points  de 
vue,  l'animal  se  trouve  dans  un  état  d'inanition  relative  ;  il  fait  de 
l'aiHophagie  et  prend  dans  ses  propres  tissus  (en  y  comprenant  les 
réserves)  ce  qui  lui  manque  dans  son  alimentation  ;  il  en  détruit  la 
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t|uantité  nécessaire  pour  couvrir  le  déficit  d*énergie  ou  pour  fournir 
Tappoint  des  substances  qui  font  défaut. 

Je  pense  que  ce  schéma  peut  être  admis  par  toutes  les  théories 
actuellement  soutenues  sur  l'alimentation. 

Or,  si  nous  considérons  la  ration  alimentaire  de  l'homme  *,  tout 
au  moins  celle  de  Thabitant  de  TEurope  centrale  et  occidentale,  nous 
voyons  que  les  matières  albuminoïdes  interviennent  pour  une  part 
<M)nsidérable  dans  la  somme  de  calories  fournies  ;  on  peut  estimer 
•cette  part,  en  moyenne,  au  cinquième  ou  au  sixième  de  la  quantité 
totale  ;  pour  ne  citer  qu'un  exemple ,  l'ouvrier  vigoureux  pesant 
70  kilogrammes  qui  a  servi  de  sujet  aux  mémorables  expériences  de 
Pettenkoffer  et  Voit  consommait,  pour  un  travail  mécanique  modéré, 
une  ration  valant  3,050  Calories  et  comprenant  137  grammes  d'albu- 
mine *.  Ces  137  grammes  d'albumine,  valant  4*^,1  par  gramme,  font 
o52  Calories  ;  la  valeur  calorifique  totale  est  égale  à  cinq  fois  et  demie 
ce  chiffre.  Voit  et  Pettenkoffer  admettaient  que  ce  chiffre  pouvait 
être  réduit,  et  ils  ont  posé  comme  règle,  règle  qui  a  été  admise 
ilepuis  et  a  longtemps  fait  loi  (avec  une  rigueur,  il  faut  le  dire,  que 
ces  expérimentateurs  n'y  avaient  pas  mise),  un  besoin  de  118  grammes 
<l'albumine  par  jour  pour  un  sujet  comme  le  leur.  La  valeur 
thermique  de  l'albumine  est  alors  un  peu  moins  du  sixième  de  la 
valeur  totale. 

Pettenkoffer  et  Voit  ayant  réalisé  rigoureusement  le  régime  d'en- 
iretîen,  cette  quantité  d'albumine  était  là  nécessaire  comme  combus- 
tible. L'était-elle  en  tant  qu'albumine  ou  bien  une  portion  notable  de 
ces  118  grammes  ne  pouvait-elle  pas  être  remplacée  par  une  quan- 
tité isodyname  d'un  autre  combustible  ? 

Disons  tout  de  suite  que  l'étude  de  la  désassimilation  azotée  pen- 
•dani  le  jeûne  ne  peut  en  aucune  manière  donner  la  mesure  do  la 
•quantité  d'albumine  nécessaire.  L'autophagie  dans  le  jeûne  est  des- 
..tinée  avant  tout  à  couvrir  la  dépense  de  calorique  ;  rien  ne  permet 
^a  priori  d'affirmer  que  la  dépense  d'albumine  y  soit  aussi  petite  que 


^  Il  8*agit  exclusivement,  dans  ce  mémoire,  de  la  ration  alimentaire  de  Thommc 
.adulte,  menant  une  vie  naturelle,  c'est-à-dire  aussi  rapprochée  que  possible  de 
«elle  d*un  animal  en  liberté;  je  laisse  de  côté  le  cas  du  travail^  au  sens  social 
du  mot,  c'est-à-dire  de  l*homme  utilisé  comme  moteur,  et  le  cas  de  fatigues 
^xceptionneUes,  comme  des  ascensions  de  montagne.  Dans  ce  cas,  nous  avons 
4iffaire  à  un  problème  différent,  qui  est  de  savoir  si  le  surcroît  de  travail  méca- 
nique se  règle  simplement  par  une  augmentation  de  la  dépense  des  combustibles, 
•ou  bien  s*il  y  a  usure  de  Tappareil  musculaire. 

*  Pour  simplifier,  j'emploierai  le  mot  albumine  tout  court,  au  lieu  de  sub^ 
istances  albuminoïdes  qui  serait  plus  correct. 
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JOCB. 

l!(«B«TA. 

AZOTE  BxcaiTé.              1 

Calories. 

Albom. 

Urine. 

Fècee. 

16  Juillet 

9,^(96 
8,S61 
8,706 
8,705 
«,956 
S,780 
»,7W 
8,875 
8.679 
3,613 

56.6 
58.4 
58.5 
57.7 
62.0 
58.7 
56.8 
5S.9 
54.6 
53.0 

6.6 

7.8 
7,8 
7.8 
6.4 
7.8 
8.0 
7.7 
80 

» 

8.95 
2.08 

» 

3.40 
8.80 

» 
8.65 

9 

8.00 

17     —    

18     — .    

19     —    , 

so     —    

81      —    

n    —  

23     —    

ii     —    

85     —    

ToUl 

57,881 

569.6 

66.7 

15.88 

*  Les  excréta  da  premier  Jour  de  régime,  contenant  des  résidus  du  régime  antérieur,  1 
n*ont  pas  éié  compris  dans  la  moyenne.                                                                        1 

Ce  qui  donne  les  moyennes  journalières  suivantes  : 

Jngesta  .-2,728  Calories,  51  grammes  d*albumine. 

Excrétion  (Fazote  :  Urine,  1«',4  ;  fèces,  l8»","5  ;  en  tout  9»',15,  ce  qui 
équivaut  à  bS^^jb  d*albumine. 

Rigoureusement  parlant,  Téquilibre  n*a  pas  été  obtenu  ;  il  y  a  perte  de 
Talbumine  corporelle,  mais  cette  perte  est  vraiment  minime. 

D*autre  part,  le  sujet  dans  les  dix  jours  a  perdu  SOO  grammes  de  son 
poids;  ou  plus  exactement  pesait  le  dixième  jour  500  grammes  de  moins 
que  le  premier;  mais  le  poids  d*un  individu  est  le  produit  de  tant  de  fae- 
teurs  divers,  et  Teau  y  joue  un  rôle  si  considérable,  que  la  variation  de 
poids  dans  certaines  limites,  n*a  pas  grande  valeur.  Néanmoins  nous 
admettons  que  la  ration  a  été  légèrement  insuffisante,  soit  au  point  de 
vue  albumine,  soit  plus  vraisemblablement  au  point  de  vue  Calories. 


potentielle  de  la  nourriture,  on  a  admis  les  valeurs  thermo-chimiques  suivantes 
(dans  Torganisme).  Albumine,  4Cai,5;  hydrates  do  carbone,  4Cai,l  ;  graisses,  9<^^1 . 

Les  urines  et  les  fèces  ont  été  recueillies  chaque  jour,  et  Tazote  total  y  a  été 
dosé  par  la  méthode  de  Kjeldahl-Henninger. 

Pour  la  transformation  de  Tazote  en  albumine,  le  facteur  6,25  est  plus  généra- 
lement adopté;  la  substitution  de  ces  facteurs  Tun  à  l'autre  ne  moéiûe  pas  le 
bilau,  et  ne  fait  varier  la  quantité  absolue  d'albumine  que  de  i^^b  epYîron.  Les 
conclusions  que  Ton  peut  tirer  de  telles  expériences  étant  tout  à  fait  indépen- 
dantes d'une  différence  de  cet  ordre,  je  laisse  les  chiffres  tels  que  nouf  les  avons 
publiés  à  la  Société  de  Biologie.  ^    , 

De  même,  la  somme  des  valeurs  thermiques  des  aliments,  pour  lesquelles  les 
expériences  citées  ci-dessus  emploient  les  facteurs  4,4;  4,1;  9,3,  etc.,  nt  serait 
pas  sensiblement  modifiée  par  la  correction. 
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Exp.  II.  —  Sujet  âgé  de  30  ans.  Poids  73  kilogrammes. 
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JOVI. 

CaloriM. 

(■TA. 

Albom. 

Aion  noMÊti,             1 

Urina. 

Fèce». 

30  août 

i,785 

9,830 
i,663 
î,685 
3,e05 
3.596 
2,666 

58.3 
55.1 
50.6 
56.6 
56.9 
58.0 
55.4 
56.3 

» 

8.10 
7.08 
6.85 
6.90 
7.91 
7.57 
6.53 

» 

1.43 
1.36 
1.15 
0.61 
1.S8 
0.88 
1.00 

31    — 

i*'  septembre 

2          —        

a         —        

i          —         

5          — 

6          —         

Total 

31,»4 

457.1 

50.19 

7.80 

Ce  qui  donne  la  moyenne  journalière  suivante  : 

Ingesta  :  2,653  Calories,  bl^'^i  d*albumine. 

Excréta  :  Sf^,^  d'azote  =  53ff',7  d'albumine  qui  se  répartissent  ainsi  : 
urine  :  T*,!!;  fèces,  l»,il  d*azote. 

Ici,  réquilibre  n*est  pas  contestable;  le  poids  n*a  pas  varié,  et  les 
chiffres  indiquent  une  assimilation  de  81^,4  d*albumine  par  jour,  soit 
dans  les  sept  jours,  24  grammes  environ,  ce  qui  me  paratt  suffisant  pour 
couvrir  toutes  les  erreurs  possibles* 

Il  entrait  dans  la  ration  du  sujet  u!l6  certaine  quantité  d'alcool  qui  n*a 
pas  été  comprise  dans  le  calcul  des  Calories  ;  cette  quantité  est  petite 
d'ailleurs,  même  par  rapport  à  la  consommation  habituelle  des  Européens. 
Le  sujet  buvait  par  jour  un  demi-litre  de  vin  blanc,  qui  mai*quait 
ld<*  d'alcool  ;  c'est  donc  52  grammes,  possédant  une  valeur  thermo-chi- 
mique de  314  Calories.  Si  ces  Calories  doivent  être  comptées  au  même 
titre  que  celles  provenant  des  aliments  véritables,  la  valeur  journalière 
de  la  ration  monte  à  9027  Calories. 

Ainsi,  une  ration  qui  contient,  presque  exactement  la  moitié  de  la 
quantité  d'albuminoïdes  considoroe  jusqu'à  présent  comme  un  mi- 
nimum, s*est  montréu  parfaitement  suffisante,  pendant  une  semaine, 
à  tous  les  points  de  vue  auxquels  on  a  pu  la  juger.  Les  recherches 
chimiques  montrent  qu*il  n'y  a  aucune  perte  des  albuminoïdes  de 
Torganisme  ;  le  poids  ne  varie  pas,  et  le  sujet  vaque  comme  d'habi- 
tude à  ses  occupations  sans  pouvoir  remarquer  aucune  déchéance 
de  ses  forces  ni  de  son  activité. 

L'expérience  n»  I  comporterait,  en  somme,  la  même  conclusion, 
tant  est  léger  le  déficit  d'azote.  Les  forces  du  sujet  n'ont  montré 
aucune  altération  ;  il  menait,  comme  le  n°  II,  une  vie  assez  active, 
et  il  a  pu,  pendant  son  expérience,  jouer  comme  d'habitude  à  la 
paume,  qui  est  un  sport  assez  vif. 
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Ces  expériences,  ajoutées  à  celles  que  nous  avons  rapportées  plus 
haut,  nous  paraissent  donner  d*une  façon  suffisante  la  démonstration 
que  le  besoin  d'albumine,  déterminé  sur  des  expériences  de  bilan 
nutritif  pendant  un  temps  déterminé,  a  été  évalué  beaucoup  trop 
haut. 

On  a  contesté  que  des  expériences  de  ce  genre  aient  une  portée 
générale  ;  rien  ne  prouve,  a-i-on  dit,  que  ce  qui  est  ou  parait  suffi- 
sant pendant  quelques  jours,  fût-ce  même  trente  jours  comme  dans 
l'expérience  de  Breisacher,  le  soit  indéfiniment ^  En  bonne  logique, 
l'objection  est  fondée.  Il  n'est  pourtant  pas  inutile  de  faire  remar- 
quer que  la  théorie  défendue  par  ces  arguments  a  été  établie  sur 
des  expériences  du  même  genre. 

Hais,  ajoute-on,  l'observation  de  régimes  naturels,  librement 
choisis,  ne  donne  jamais,  pour  un  homme  normalement  musclé,  un 
chiffre  d'albumine  inférieur  à  100  grammes.  Cela  peut  être  vrai,  en 
effet,  mais  pour  l'Européen.  Les  recherches  récentes  *  ont  parfaite- 
ment confinné  les  chiffres  de  Voit  et  Pettenkoffer,  qui  peuvent  être 
conservés  pour  représenter  la  moyenne  du  régime  normal  européen. 

*  Voir  ëans  Kônig  {loe,  cit.^  3*  édit,  t.  I,  p.  152  et  suiv.)  les  réettllaU  d*im 
graad  niiilirp  d^analyses  de  rations  spontanées. 

*.  Sur  le  chien,  on  a  démontré  expérimentalement  que  des  régimes  pauvres  en 
altHimines  exercent  à  la  longue  une^influence  pernicieuse  sur  la  santé.  (Rosem- 
HBOi,  Arcb.  de  Pûùger^  t.  XLVI  et  'LïViArch.  de  Dubois-Reymoad,  1891.  — 
J.  McHK,  Arcb,  de  Dubois-Reymond^  iS91  ;  Arcb.  de  Vircbow^  1893).  Si  on 
dmiiM  à  on  chien  une  nourriture  suffisamment  riche  en  hydrates  de  carbone 
«I  tm  gnésse,  contenant  seulement  1  gramme  à  ivfi  d'albumine  par  kilogramme 
dA  ftiàB  corporel,  on  obtient  Téquilibr^  Mtoté^  et  Tétat  général  se  maintieoi 
dTdMvd,  sauf  dans  quelques  cas,  d*une  ftoota  INIisCaisante.  Mais  au  bout  de  huit 
ou  dn  semaines,  il  survient  des  troubles  digestifs,  la  graisse  est  de  moins  en 
moins  bien  digérée,  les  fèces  sont  décolorés  comme  après  une  fistule  biliaire,  il 
y  a  parfois  de  l'ictère,  et  finalement  Tanimal  meurt.  A  l'autopsie  on  observe  des 
lésions  du  tube  intestinal  et  du  foie. 

Les  conclusions  à  tirer  de  ces  expériences  intéressantes  ne  peuvent  en  tout 
cas  6tre  transportées  directement  du  chien,  carnivoréj  à  l'homme,  omnivore,  et 
1m  observations  de  régimes  ethniques  que  je  rapporte  plus  loin  le  démontre- 
nmat  eu  besoin.  Mais  même  pour  le  chien,  il  n'est  pas  sûr  que  les  troubles 
observés  reconnaissent  comme  cause  un  déficit  d'albumine.  En  efiet,  l'équilibre 
azoté  se  maintient  (et  Munk  insiste  sur  ce  point)  jusque  dans  la  période  des 
troubles.  Pourquoi  donc  dire  que  c'est  l'albumine  qui  manque?  En  supprimant 
à  un  chien  la  plus  grande  partie  de  la  viande  de  son  régime,  on  lui  supprime 
par  là,  en  même  temps  que  de  l'albumine,  des  sels  minéraux,  des  matières 
exlfttctives^  des  nucléines...  Qu'est-ce  qui  démontre  que  ce  n'est  pas  l'insuffi- 
sance de  ces  substances  qui  doit  être  incriminée? 

11  fondrait  tenir  compte  en  outre  de  l'inHuence  fâcheuse  d'une  modification 
brusque  et  considérable  du  régime  habituel.  En  Malaisie,  on  ne  donne  aux 
chiens,  et  même  aux  chats,  que  du  riz  cuit  à  l'eau  ;  ces  animaux  consomment 
avec  appétit  cette  nourriture  que  les  nôtres  reAisent. 
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Mais  de  quel  droit  conclure  d'une  habitude  à  un  besoin  ?  Les  peuples 
se  nourrissent  de  ce  ([u*ils  ont  ;  or,  il  faut  observer  que  l'aUment 
naturel  végétal  qui  fait  la  base  de  la  nourriture  européenne»  le  grain 
de  nos  céi'éales,  est  déjà  par  lui-même  relativement  riche  en  azote, 
même  si  on  écarte  tout  appoint  d'aliment  animal.  Il  y  a  des  régions 
du  globe  considérables  où  Taliment  essentiel  est  plus  pauvre  en 
azote.  Comparons,  par  exemple,  au  blé  soit  la  durrha  (sorghum  vul- 
gare)y  qui  est  Taliment  essentiel  d'une  grande  partie  de  l'Afrique  et 
d'une  partie  de  l'Asie,  soit  le  riz,  qui  est  celui  d'une  vaste  région  en 
Extrême-Orient.  Voici  les  quantités  d'albumine  et  d'hydrates  de 
carbone  que  ces  aliments  contiennent  pour  100  parties  ^  : 


Auvimn. 

RT»BAtn 

d«  carboM. 

Farina  de  froment • 

9 
6 

70 
83 
U 

Farioo  de  darrha  («éc*«} 

lUx. 

Si  nous  y  ajoutons  imiformément  2  0/0  de  graisse,  ce  qui  ne  s'é- 
loigne pas  beaucoup  de  la  vérité,  nous  voyons,  par  un  calcul  simple, 
qu'une  ration  fournissant  3,000  calories  avec  un  seul  de  ces  aliments 
contiendrait  en  albumine  : 

Albumine. 

Froment 98«' 

Durrha 10 

Riz 52 

C'est  évidemment  chez  les  peuples  qui  ont  à  se  nourrir  avec  ces 
substances  nutritives  pauvres  en  albuminoïdes  qu'il  faudrait  recher- 
cher si  des  aliments  plus  azotés  sont  toujours  ajoutés,  ou  bien  si, 
comme  on  l'a  supposé  gratuitement,  par  déduction  pure  et  simple, 
ils  engloutissent  des  kilogrammes  de  nourriture  pour  trouver  quand 
même  ces  120  grammes  ou  au  moins  ces  100  grammes  d'albumine^ 
posés  en  loi  absolue. 

Précisément,  après  avoir  fait  avec  M.  Marotte  les  expériences  que 
j'ai  rapportées,  j'ai  eu  l'occasion  de  faire  les  observations  qui  me 
paraissaient  nécessaires  pour  trancher  la  question.  M"*  Jules  Le- 
baudy  ayant  mis  libéralement  à  ma  disposition  son  yacht  la  Sémi- 
raniis^  pour  un  voyage  scientifique,  avec  une  cabine  aménagée  en 


*  La  composition  de  la  farine  de  froment  et  celle  du  riz,  d*après  les  tables  du 
recueil  de  Kœaig;  celle  de  la  farine  do  durrha,  d*après  mes  analyses  (Soc.  de 
Biol.^  4  mars  1898). 
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un  petit  laboratoire,  j'ai  pu  étudier,  en  Abyssinie,  le  régime  de  la 
durrha,  en  Malaisie,  le  régime  du  riz. 
Examinons  ces  régimes  Tun  après  Tautre. 

Les  Abyssins  se  nourrissent  presque  exclusivement  de  durrha  i.  La 
fnrine  de  ce  grain  sert  à  faire,  non  du  pain  proprement  dit,  mais  des 
galettes  comme  celle  que  les  paysans  européens,  en  Bretagne  et  ailleura, 
font  avec  de  la  farine  de  blé.  Il  y  a  une  partie  de  la  population  qui  ne 
mange  avec  ces  galettes  rien  qui  vaille  la  peine  d*être  compté.  Ceux  qui 
vivent  dans  une  aisance  sufllsante  pour  s*accorder  une  nourriture  tout  à 
fait  conforme  à  leur  goût,  y  ajoutent  une  petite  quantité  d'alimeuts  plus 
azotés,  du  lait,  des  légumes  secs,  un  peu  de  viande  de  temps  en  temps. 

C'est  le  cas  des  soldats  indigènes  enrégimentés  par  Tltalie.  Ces  sigets, 
qui  vivent  chacun  dans  sa  maison  tout  à  fait  à  la  mode  de  son  pays^ 
m*ont  paru  présenter  les  conditions  nécessaires  pour  que  leur  régime 
spontané  ait  bien  la  signification  physiologique  de  la  ration  d*entrelicn. 
Ils  reçoivent  une  solde  assez  élevée  pour  vivre  largement,  eux  et  leur 
famille  ;  ils  ont  une  vie  active  sans  dépense  exagérée  d*énergie  muscu- 
laire. Enfin,  j'avais  la  commodité  de  les  observer,  grâce  à  Tobligeancc 
amicale  des  ofliciers  italiens  qui  les  commandent. 

Le  régime  est  aussi  uniforme  que  possible  :  deux  repas  par  jour;  à 
chacun  de  ces  repas,  une  ou  deux  galettes  de  durrha  avec  quelques  cuil- 
lerées d*une  sauce  formée  de  beurre  et  de  haricots  ou  de  lentilles,  faible- 
ment salée,  très-pimentée.  Une  fois  par  semaine,  un  peu  de  viande  est 
ajoutée  en  extra  à  Tun  de  ces  repas. 

(irâce  à  la  coutume  des  galettes,  il  est  facile  d'observer  directement  ce 
que  mange  un  individu  donné  ;  dans  un  ménage,  la  galette  est  une  unité 
constante;  chaque  ménagère  a  ses  mesures,  constituées  par  des  i*écipients 
variés  qui  lui  servent  à  déterminer  la  proportion  de  farine  et  d*eau  pour 
In  pâte,  comme  aussi  û  prélever  la  quantité  de  cette  pâte  destinée  a  une 
galette.  Dans  la  galette  cuite,  la  proportion  de  substances  sèches  se  tient 
régulièrement  entre  38  et  40  0/0. 

La  composition  de  la  farine  de  durrha,  que  j*ai  déterminée  directement 
sur  un  assez  grand  nombre  d'échantillons  de  galette,  est,  en  moyenne, 
i'clle  que  j*ai  indiquée  plus  haut. 

Les  sauces  contiennent  environ  âO  0/0  de  substance  sèche,  dont  la 
moitié  est  de  la  graisse,  Tautre  moitié  étant  surtout  de  la  farine  de 
légumineuses. 

Voici  la  quantité  journalière,  observée  pendant  trois  joura  de  suite  où 
elle  s'est  montrée  sans  variation  notable,  sur  deux  soldats. 

Sujet  L  —  Trois  galettes  de  SIO  grammes  chacune,  soit  en  tout 
1110  grammes.  200  grammes  de  sauce  environ. 

Sujet  IL  —  Deux  galettes  de  480  grammes  chacune,  soit  en  tout 
970  grammes.  Même  quantité  de  sauce. 

'  J'ai  exposé  le  détail  des  observations  et  des  analyses  dont  je  donne  ici  les 
l'êsultats  dans  un  mémoire  publié  dans  les  C.  B.  do  la  Société  de  Biologie^  le 
4  mars  1893. 

Ces  observations  ont  été  faites  dans  la  colonie  italienne  de  TErythrée  {Më&sanë), 
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La  moyenne  des  deux  observations  donne  la   quantité   suivante   do 
substance  alimentaire  : 


OAUTTB. 

•àOCI». 

TOTAL. 

Albumine 

38 
348 
8.5 

5 

43 

360 
».5 

Amidon 

Gnisse 

J'admets  250  grammes  de  viande  maigre  par  semaine,  ce  qui  est  cer- 
tainement compté  largement,  e*est  50  grammes  d*albumiae  et  15  grammes 
de  graisse,  soit,  par  jour,  à  ajouter  à  la  ration  précédente,  1  grammes 
d*albumine  et  2  grammes  de  graisse. 

La  ration  devient  : 

Albumine 50»' 

Amidon 360 

Graisse » 30 

Ce  qui  fait  en  chiffres  ronds  2,000  calories^. 

I^s  portefaix,  qui  vivent  uniquement  de  durrha  assaisonnée  d*un  peu  de 
piment,  ont  une  ration  moyenne  do  2,200  calories,  avec  50  grammes  d'al- 
bumine également. 

Le  poids  moyen  d*un  Abyssin  adulte  (moyenne  de  20  observations)  est 
do  52  kilogrammes. 

J*ai  cherché  à  déterminer  la  ration  alimentaire  pour  les  Malais 
comme  j'avais  fait  pour  les  Abyssins. 

1^  base  do  la  nourritui*e  des  Malais  est  le  rîs.  Celui-ci,  préalablement 
décortiqué,  est  cuit  sur  un  feu  doux  dans  un  récipient  clos,  pendant  trente 
ù  quarante  minutes,  avec  son  volume  d*eau  seulement.  Prapai*é  de  cette 
façon,  le  riz  contient  environ  50  0/0  d*eau,  les  grains  n'en  sont  pas  éclatés 
et  la  consistance  en  est  assez  ferme  pour  qu*on  puisse  le  manger  avec  les 
doigts.  Le  volume  d*une  telle  nourriture,  rapporté  à  sa  valeur  nutritive, 
n'excède  pas  celui  de  n'importe  quelle  autre.  Mais  sa  déglutition,  pour 
un  gosier  qui»  n'en  a  pas  l'habitude,  est  quasi  impossible.  Les  Malais  eux- 
mêmes,  dans  leur  régime  normal,  l'arrosent  toujours  de  quelque  sauce 
très  fluide,  de  façon  à  enrober  chaque  grain  de  riz  d'une  mince  couche 
liquide;  la  déglutition  est  ainsi  rendue  facile  sans  que  la  proportion  d'eau 
soit  beaucoup  augmentée.  Ces  sauces  sont  très  pimentées  ;  généralement 


*  Dans  la  note  que  j'avais  envoyée  d'Abyssinie  à  la  Société  de  Biologie,  je 
donnais  ici  2,100  calories;  j'avais  employé  pour  la  valeur  thermique  de  l'amidon 
le  coefflcient  4,5,  qui  est  sans  doute  trop  élevé;  je  le  remplace  par  le  coeffi- 
cient 4,1,  pour  rendre  les  résultats  comparables  avec  ceux  des  autres  recherches. 
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elles  sont  constituées  par  une  décoction  très  étendue  de  piment  et  de 
quelque  légume  vert,  salade,  concombre,  etc. 

Même  quand  les  conditions  (par  exemple,  en  voyage)  ne  permettent  pas 
la  confection  de  ces  sauces,  le  riz  est  toujoure  accompagné  d'une  petite 
portion  de  quelque  aliment  animal  ;  le  plus  souvent  c*est  du  poisson,  frais 
ou  séché,  fréquemment  frit  dans  Thuile  de  coco. 

En  dehors  des  repas  roguliers,  qui  ont  lieu  deux  fois  par  jour,  les 
Malais  mangent  assez  fréquemment  des  fruits,  ananas,  bananes,  etc. 

Les  observations  qui  ont  servi  de  base  à  la  détermination  quantitative 
de  la  ration  ont  porté  sur  deux  catégories  de  sujets. 

(a)  Onze  Javanais,  hommes,  femmes  et  enfants,  formant  à  Singapore 
le  domestique  du  chancelier  du  consulat  de  France,  M.  Villeroi.  Je  dois  à 
la  complaisance  de  M.  Villeroi  d*avoir  pu  observer  de  près,  dans  Tintimité, 
cette  petite  colonie.  Durant  quatre  jours,  j*ai  mangé  régulièrement  avec 
eux,  ayant,  de  par  le  maître  de  la  maison,  le  droit  de  tout  regarder,  de 
tout  peser. 

(b)  Les  Malais  qui  m*ont  accompagné  dans  diverses  excuraions  à  Tin- 
térieur  de  la  Péninsule  malaise,  et  plus  spécialement  six  pagayeui*s  que 
j*ai  eus  à  mon  service  une  semaine,  sur  la  rivière  de  Johore. 

11  est  impossible  de  déterminer  avec  précision  ce  que  mange  un  individu 
donné.  Le  riz,  et  ce  qu'on  mange  avec,  sont  préparés  en  commun  pour 
une  famille  ou  pour  Téquipe  d'une  pirogue,  et  mangés  en  commun;  chacun 
puise  a  pleines  mains  dans  le  panier  de  riz.  Il  n'y  a  point  ici  de  part 
individuelle  facile  à  estimer  séparément,  comme  avec  la  galette  abyssi- 
nienne, et  en  divisant  par  le  nombre  de  membres  la  quantité  absorbée 
par  une  famille,  homme,  femme  et  enfants,  on  n'aurait  nullement  la  part 
qui  revient  a  un  homme  adulte. 

Par  la  comparaison  de  mes  observations,  je  suis  arrivé'  à  la  moyenne 
journalière  suivante,  pour  un  homme  adulte  :  rii  (supposé  cuit), 
900  grammes;  poisson^  œuf,  poulet,  etc.  (cuit),  60  grammes;  huile, 
15  grammes;  légumes  verts,  fruits,  petite  quantité,  pour  mémoire. 

Ce  qui  donne  (environ)  : 


ftii. 

ADTKBS 

•limeau. 

TOTAU 

Albamine 

3.^ 
875 
9 

7 
SI 

375 
30 

Amidon 

Graisse , , 

Ce  qui  fait  2,012  Calories. 

Le  poids  moyen  des  cinq  hommes  adultes  que  comprenait  la  série  a 
était  égal  à  52  kilogrammes. 

Voilà  donc  ce  qu'on  observe  chez  les  peuples  agriculteurs,  quand 
leurâ  céréales  sont  moins  riches  en  azote  que  les  nôtres  :  les  Âbys-- 
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gins,  pesant  52  kilo^ammes,  consomment  50  grammes  d'albumine  et 
2,000  à  2,200  Calories  ;  les  Malais,  pesant  également  52  kilogrammes, 
consomment  le  même  nombre  de  Calories  avec  60  grammes  d'albu- 
mine. 

Il  n'est  pas  nécessaire  d'établir  chimiquement  leur  bilan  nutri- 
tif pour  démontrer  que  cette  ration  leur  suffit;  il  n*y  a  qu*à  constater 
qu'ils  vivent  avec  ce  régime,  qu'ils  travaillent  et  qu'ils  se  reprodui- 
sent, et  qu'autant  qu'on  peut  le  savoir,  ce  régime  est  le  même  depuis 
des  générations,  vraisemblablement  depuis  des  siècles.  Une  telle  con- 
statation, si  elle  est  suffisamment  établie,  répond  d'elle-même  à  toutes 
les  objections  théoriques. 

Dans  quelques  recherches  du  même  genre  faites  soit  en  même 
temps  que  les  miennes,  soit  un  peu  avant,  mais  publiées  de  telle 
sorte  que  je  n'ai  puen  avoir  connaissance  qu'au  retour  de  mon  voyage, 
je  trouve  desdonnées  tout  à  fait  confirmatives  de  mes  observations. 
C'est  d'abord  une  série  de  recherches  quantitatives  sur  le  régime  ja- 
ponais. Il  faut  rappeler  que  ce  sont  les  physiologistes  japonais  qui  ont 
attiré  l'attention  sur  la  difficulté  de  trouver  dans  le  régime  alimentaire 
de  leur  pays  la  quantité  d'albumine  considérée  comme  indispensable. 
J.  Tubsoï  et  Murato  *  ont  observé  le  régime  de  deux  étudiants  à 
Tokio,  et  ils  ont  constaté  une  ration  journalière,  pour  l'un,  de 
51  grammes,  pour  l'autre,  de  58  grammes  d'albumine  ;  en  faisant  le 
calcul  de  la  valeur  thermique  de  la  ration  totale  indiquée  par 
ces  auteurs,  on  trouve  respectivement  2,472  et  2,435  Calories. 
R.  Mori,  G.  Oï  et  S.  Jhisima  •  ont  étudié  avec  soin  le  bilan  nu- 
tritif d'un  certain  nombre  de  soldats  japonais,  soumis  aux  divers 
régimes  qui  étaient  en  essai  dans  l'armée  impériale  ;  la  seule  série 
qui  nous  intéresse  ici  est  celle  des  sujets  alimentés  à  la  façon  habi- 
tuelle du  pays,  c'est-à-dire  riz,  poissons  et  divers  légumes,  de  plus 
un  peu  de  viande  de  veau  ajoutée  sans  doute  sous  l'influence  des 
conceptions  théoriques  européennes  ^.  Cette  série  composée  de  six 
sujets  pesant  52  à  67  kilogrammes,  a  montré,  pour  une  ration  de 
71  grammes  d'albumine  et  2,579  Calories,  une  assimilation  quoti- 
dienne moyenne  de  14«',5  d'albumine  ;  c'est-à-dire  que  60  grammes 
d'albumine  eussent  été  plus  que  suffisants. 

'  Travaux  de  la  Faculté  de  médecine  de  V  Université  impériale  Japonaise^  i.  I. 
Résumé  dans  le  Jahreab.  deMaly  pour  1891,  p.  .%8. 

*  Travaux  de  l'École  de  médecine  militaire  impériale  Japonaise^  t.  I.  Résumé 
dans  le  Jahresb.  de  Maly  pour  1892,  p.  465. 

*  C'est  un  fait  digne  de  remarque,  que  la  croyance  aux  120  ou  tout  au  moins 
aux  100  grammes  d^albumine  nécessaires  était  si  puissante,  avait  si  bien  pris  la 
forme  d*un  dogme,  que  les  médecins  japonais  élevés  à  Técole  de  la  physiologie 
allemande  ont  craint  que  leurs  soldats  ne  périssent  d'inanition  si  on  les  nout- 
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Enfin  Eijkmann  *,  à  Batavia,  en  dosant  l'azote  excrété  par  de 
jeunes  Malais  qui  faisaient  là  leurs  études  de  médecine,  c'est-à-dire 
des  sujets  assimilés  plus  ou  moins  à  la  bourgeoisie  européenne  et 
qu'on  peut  soupçonner  à  bon  droit  de  consommer  de  l'albumine  de 
liixe^  a  trouvé  une  élimination  journalière  d'azote  correspondant  à 
63  grammes  d'albumine.  Voici,  résumés  en  un  tableau  synoptique, 
ces  résultats  de  l'observation  et  de  l'expérimentation  que  je  viens 
de  rapporter. 

Je  mets  en  tête  l'ouvrier  de  Voit  et  Pettenkofer,  pris  avec  raison 
comme  type  du  régime  européen,  et  à  tort,  comme  formule  de  la 
loi  du  régime  humain. 


L'ouvrier  de  Voit  et  Pettenitorer 

Binchfeld 

Rumagawa 

Pescbel 

Breisacber 

Soldats  Japonais,  diaprés  R.  Mori,  etc.. 
Etudiants  Japonais,  d'après  TsuboT  et  M. 
Sujet  n*  II,  de  Lepicque  et  Marotte ... 

Abyssin,  d'après  Lapieque • . 

Malais,  d*après  Lapieque 


roiM 

QUAiimia 

ouaaTin. 

m 

Icilogranmet. 

AlbnmiB*. 

CaloriM. 

70 

«18 

3,054 

73 

39 

3.318 

48 

54.7 

f,478 

77 

33 

3,680 

S5 

87.8 

1,8B7 

89 

«0« 

f,579 

46 

i,355 

73 

3,017 

a 

0 

t,000 

sa 

60 

S.OTt 

*  Cbiffre  suffisant  déduit  du  ebifTre  surabondant  obsenré. 


Gomment  ces  données  peuvent-elles  être  utilisés  pour  la  déter- 
mination du  besoin  d'albumine  ? 

Nous  avons  d'abord  des  sigets  de  poids  très  diiïérents.  Nous  ne 
savons  pas  comment  il  faut  rapporter  à  ce  poids  la  quantité  d'albu- 
mine observée  ;  nous  ne  savons  pas  à  quelle  fonction  nécessaire  est 
employé  le  minimum  d'albumine  que  nous  cherchons  à  établir; 
on  peut  provisoirement  admettre,  avec  Voit  et  tous  ceux,  je  crois, 
qui  se  sont  occupés  de  la  question,  que  la  dépense  obligatoire  en 
albumine  est  fonction  de  la  masse  de  matière  vivante,  albuminoîdc. 


rissait  comme  avaient  vécu  tous  les  Japonais  jusque-là;  et  on  a  cbercbé  des 
régimes  nouveaux,  qui  en  fait  ne  valent  pas  le  pur  et  simple  régime  japonais^ 
comme  le  démontrent  les  recherches  de  Mori  et  de  ses  collaborateurs. 

Et  ne  voit^on  pas  en  France,  dans  les  traités  les  plus  récents,  des  hygiénistes 
s'inquiéter  de  ce  que  les  paysans  vivent  avec  une  nourriture  qui,  théoriquement, 
n'a  pas  le  droit  de  leur  suffire  ? 

*  Archives  de  Virchow,  1898,  t.  CXXXI. 
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(le  l'organisme.  Nous  rapporterons  donc  les  quantités  observées 
directement  au  poids,  en  supposant,  faute  de  données  exactes,  que 
la  proportion  de  cette  matière  vivante  est  la  même  pour  tous  les 
sujets. 

Quant  à  la  dépense  en  Calories,  nous  savons  qu'elle  est,  abstrac- 
tion faite  du  travail  mécanique  extérieur,  fonction  de  la  suriace  du 
corps  *.  Il  faut  donc  rapporter  le  nombre  de  Calories  ingérées  à  cette 

surface,  que  nous  pouvons  calculer  en  fonction  du  poids  au  moyen 

•  _ 

de  la  formule  de  Meebr  «,  S  =  12,3  \/f. 
Nous  obtenons  alors  le  tableau  suivant  : 


L*ou¥rier  de  Voit  et  Pettenkofer. . . , 

Hinetarekl 

Kunegiwa 

Peschel 

BreiMcber 

Soldats  japonais 

Eiadiants  japonais 

Sujet  n*  U,  de  Lapicque  et  Marette 
Abjrsdtt 


ALIOVIHB 

CALosni 

100  IciCrammes. 

par 
mètre  carré. 

W 

1470 

00 

15«0 

lU 

1550 

43 

1050 

lia 

1630 

101 

1380 

119 

1430 

78 

1490 

96 

1160 

115 

IWO 

Les  chiffres  ainsi  ramenés  à  l'unité  sont  très  différents  entre  eux, 
du  moins  pour  l'albumine  ;  car  pour  la  quantité  de  Calories,  si  l'on 
met  à  part  les  régimes  tropicaux,  où  cette  quantité  est  sensiblement 
plus  faible,  pour  des  raisons  qu'il  est  facile  de  concevoir,  les  chiffres 
sont  assez  semblables. 

Ce  que  nous  cherchons,  c'est  un  minimum  :  théoriquement,  la 
plus  petite  quantité  d'albumine  qui  s'est  montrée  suffisante,  doit 
représenter  au  moins  ce  minimum  ;  mais  ces  plus  petites  quantités, 
42,  60,  78,  nous  les  trouvons  dans  des  expériences  de  courte  durée. 
D'autre  part,  nous  voyons  que  si  un  peuple  à  régime  de  durrha  peut 
se  contenter  de  cet  aliment  seul,  les  peuples  à  régime  de  riz,  Japo- 
nais, Malais,  y  ajoutent  constamment  quelque  quantité  d'un  aliment 
plus  azoté  '. 

Or,  le  riz  seul,  en  quantité  suffisante  pour  fournir  le  nombre  de 

*  Voir  Ch.  Richkt,  Travaux  du  laboratoire^  t-  I,  P-  i80. 

'.  Aaat,^  phyaik,   und  physiol.  Ûaten   und    Tabelhn  fur  Modîciner^  par 

H.    ViERORDT. 

'  J*ai  des  raisons  de  penser  que  les  If  indous  auRsi,  bien  que  je  n*aic  pas  d*ob- 
sorvatlon  précise  à  citer,  Tont  toujours  cette  addition. 
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Calories  observée,  donnerait  dans  ce  tableau  un  chiffre  d'environ 
80  grammes  d'albumine.  Il  y  a  donc  quelque  raison  de  croire  que  ce 
chiffre  n*est  pas  suffisant. 

Au  contraire,  le  chiffre  de  100  grammes  se  présente  avec  une 
valeur  pou  contestable  dans  deux  observations  bien  distinctes  :  les 
soldats  japonais  observés  par  Mori,  et  les  Abyssins  observés  par 
moi.  D*atttre  part,  le  chiffre  des  étudiants  japonais  et  celui  des 
Malais  est  à  peine  plus  élevé. 

Nous  nous  arrêterons  donc  à  la  proportion  de  1  gramme  d'albu- 
mine par  kilogramme  de  poids  corporel»  pour  représenter,  jusqu'à 
nouvel  ordre,  la  quantité  d'albumine  qui  doit  être  ingérée  dans  la 
ration  quotidienne. 

Estrce  à  dire  que  ce  chiffre  représente  la  quantité  d'aUmmine  né- 
cessairement détruite  chaque  jour  dans  l'organisme  humaiit?  Cette 
quantité  est  certainement  beaucoup  plus  petite;  d'abord  une  certaine 
proportion  de  l'albumine  ingérée  n'est  pas  absorbée  et  passe  dans 
les  résidus  de  la  digestion,  proportion  assez  élevée  qui,  avec  des 
aliments  végétaux,  atteint  au  moins  15  0/0*.  Ensuite,  dans  les  ana- 
lyses des  aliments,  on  calcule  l'albumine  à  partir  de  l'azote  total  ; 
mais  une  partie  de  cet  azote  se  présente  sous  forme  de  combinaisons 
autres  que  l'albumine  et  inaptes  à  la  remplacer  ;  c'est,  pai*  exemple, 
dans  la  viande,  la  gélatine  ;  dans  les  végétaux,  les  acides  amidés. 

En  réalité,  nous  ne  connaissons  du  besoin  d'albumine  pas  plus  la 
grandeur  que  la  cause.  Nous  devons  nous  borner  à  noter  pour  le 
moment  la  plus  petite  quantité  qu'il  soit  nécessaire  d'ingérer. 

Je  pense  que  les  recherches  que  je  viens  d'exposer  démontrent 
que  la  quantité  de  1  gramme  par  kilogramme  et  par  jour  est  suffi- 
sante. 

*  Voir  les  recherches  de  divers  auteurs,  en  particulier  Rûbaer,  rapportées 
dans  KÔnig  (ioc.  e/t.,  t.  I,  p.  96  et  suiv.). 
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PROPRIÉTÉS  ÂNTITOXIQUBS  Dl!  SANG  DBS  ANIMAUX  VACCINÉS 

CONTRE  MB  VENIN   DE  VIPERE 


œNTRIBUTION    A    L  ETUDE    DU    MECANISME    DE    LA    VACCINATION 
CONTRE  CE  VENIN 

Par   MM.   C.   PKISALIX   et  0.   EKIITIIAND 


Malgré  les  travaux  accumulés  dans  ces  derniers  temps,  nos  con- 
naissances sur  les  causes  et  le  mécanisme  de  la  vaccination  sont 
encore  très  limitées.  Aussi  de  nombreuses  hypothèses  ont  été  émises 
pour  expliquer  le  mécanisme  de  Timmunité  contre  les  maladies 
infectieuses. 

Les  principales  ont  donné  naissance  à  la  théorie  cellulaire  et  à  la 
théorie  humorale.  Les  faits  qui  ont  servi  de  base  à  ces  hypothèses 
sont  à  peu  près  tous  empruntés  à  Timmunisation  artificielle  contre 
les  virus  figurés.  Or,  les  facteurs  qui  entrent  en  cause  dans  ce  genre 
d'immunité  sont  aussi  complexes  que  variables.  Il  faut,  en  efTet, 
tenir  compte  des  processus  qui  entravent  la  pullulation  des  microor- 
ganismes, d*unepart,etde  oeux  qui  réagissent  contre  l-action  toxique 
de  leurs  sécrétions,  d*autre  part.  On  a  déjà,  pour  simplifier  Tétude 
de  ces  mécanismes,  cherché  à  séparer  les  microbes  de  leurs  sécré- 
tions et  à  reproduire,  avec  ces  dernières»  les  mêmes  phénomènes  d*im- 
nmnisation  qu'on  obtenait  avec  le  virus  entier.  C'est  ainsi  que,  pour 
le  tétanos,  ces  tentatives  ont  donné  des  résultats  des  plus  intéres- 
sants. Mais,  même  dans  ces  cas,  la  variation  dans  la  toxicité  des  poi- 
sons solubles  est  tellement  grande,  suivant  les  diverses  conditions 
de  culture,  qu'il  est  difficile  d'opérer  toujours  d'une  manière  identique. 
En  outre,  les  substances  actives  des  cultures  sont  toujours  mélangées 
d'une  énorme  proportion  de  matières  étrangères,  ce  qui  augmente 
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encore  les  causes  d'eiTeur.  Avec  le  venia  de  vipère,  presque  tout^ 
ces  difficultés  disparaissent  :  les  substances  toxiques  s'y  trouvent 
dans  un  état  de  pureté  presque  absolue  :  leur  virulence  ne  vane  que 
dans  des  limites  assez  étroites  ;  en  un  mot,  il  est  relativement  facile 
de  se  placer  dans  des  conditions  identiques.  Ces  raisons  nous  ont 
engagé,  à  la  suite  de  nos  expériences  de  vaccination  contre  le  venin 
de  vipère,  à  rechercher  le  mécanisme  de  cette  vaccination. 

La  première  question  qui  se  pose  est  de  savoir  si  l'état  vaccinal 
résulte  de  la  circulation  dans  le  sang  de  la  matière  vaccinante  elle^ 
même  ou  bien,  au  contraire,  s'il  est  la  conséquence  d'une  réaction  de 
l'organisme  sous  l'influence  de  cette  matière  vaccinante.  Dans  le 
premier  cas,  que  cette  matière  vaccinante  agisse  comme  antidote  ou 
comme  antagoniste,  l'immunisation  serait  immédiate  ;dans  le  second, 
au  contraire,  elle  pourrait  être  tardive.  Dans  le  but  de  trancher  cette 
question,  nous  avons  inoculé  une  série  de  cobayes  avec  du  venin 
chaufTé,  et  nous  les  avons  éprouvés,  après  un  temps  variable,  avec  une 
dose  mortelle  de  venin  entier. 

EIxp.  I.  —  IjC  11  janvier,  on  inocule  un  cobaye  mâle  de  480  grammes 
«vcc  0"^,4  de  venin  (solution  D)  chautlè  pendant  cinq  minutes  à  75*. 

Tempéntura. 
h.    m. 

Avant  rinjection  à  10  20 39«3     \ 

Après  Tinjection  à  11       39,45  J 

—  1135 39, 5    f  Mouvements  nauséeux  peu 

—  12      39,8    i      prononcés. 

—  2  30 39,7    \ 

—  6  25 39,6    / 

Le  12  janvier,  après  yingt^quatre  heures,  on  fait  Tinoculation  d  épreuve 
avec  0"»',4  de  ce  môme  venin  D,  non  chaufTé. 

'Température. 

h.    m. 

Avant  rinjection  à    9  40 39-8  \ 

Après  rinjection  à  10  08 38,9  i  Mouvements  nauséeux  très 

—  10  30 38,2  i     nets,  mais  de  courte  du- 

—  10  50 37,1  /      i-ée.A4h.20m.,unpeu 

—  11  25 37  >      de  gonflement  au  point 


11  45 36,9 

1  30 36,2 

4  20 32,5 

5      mort   / 


d*inoculation .  L*animal 
est  flasque  et  couché  sur 
le  flanc. 


Autopsie  :  Œdème  hémorragique    intense   avec   infiltration    de   s«ng 
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noir  dans  les  muscles.  L'intestin  grêle  est  peu  congeslionnné.  Le  foie,  les 
poumons  et  les  reins  ne  sont  pas  congestionnés.  Le  cœur  est  dilaté. 

Exp.  H.  -^  Le  n  janvier,  on  inocule  un  cobaye  mâle  de  480  gi*ammes 
avec  O™»',  4  do  venin  D  chauffé  pendant  cinq  minutes  à  15*.  L*injection  a 
été  faite  dans  la  cuisse  droite  à  9  heures  du  soir. 

Le  lendemain  pas  de  symptômes  appréciables. 

Le  19  janvier,  trente^six  heures  après  la  première  injection^  on  fait 
rinoculation  d'épreuve  avec  0"»'',4  de  venin  D,  non  chauffé. 

Température, 
h.    m. 
Avant  rinjection  à    9  05 89«65  \ 

Après  rinjection  à    9  45 39^1  1  Mouvements  nauséeux  très 

—  10  30 38,7  I     nets    avec   petits   cris. 

—  10  65 38,8  \     On  n'observe  aucun  gon- 

—  12      39,5  1      llement  appréciable  au 

—  2      39,7    I      point  d*inoculation. 

—  5  20 39,T    / 

Le  20  janvier,  un  peu  de  gonflement  des  bourses;  rien  à  l'abdomen. 
—  L'animal  a  maigri,  il  ne  pèse  plus  que  430  grammes. 
Le  21  janvier,  au  matin,  on  le  trouve  mort. 

Autopsie,  —  Au  point  d'inoculation,  sufTusion  hémorragique  sans 
œdème  appréciable;  cependant,  il  y  a  un  peu  d' œdème  dans  les  bourses. 

Les  intestins  ne  sont  pas  congestionnés.  Foie,  capsules  surrénales, 
testicules  un  peu  congestionnés.  Poumons  congestionnés  avec  taches 
ecehymotiques  sous-pleurales.  Cœur  dilaté. 

Exp.  IIL  —  Le  11  janvier,  on  injecte  dans  les  cuisses  d'un  cobaye 

mâle  de  510  grammes  0"*',  4  de  venin  D  chauffé  pendant  cinq  minutes 

ik  75*». 

Températare» 
k.    n. 
Avant  l'injection  à  10  15 SO^Ô 

Après  l'injection  à  1 1       39,1     ... 

-L  1 1  *in  .^  jc  f  Mouvementsnauseeuxpeu 

j.^      «o'q    f     prononcés.  Aucun  symp- 

2  28 39,7    ^     Wme  local, 

—  6      39,6 

Le  13  janvier,  après  quarante -huit  heures  y  on  fait  l'inoculation 
d'épreuve  avec  0"»',4  de  venin  D  non  chauffé. 

Températare. 
h.    m. 
Avant  l'injection  à  10  08 40^2    \  Mouvements   nauséeux   à 

Après  l'injection  à  10  30 40,1'  1  peu   près   nuls.   Aucun 

—  10  55 39 ,3  )  gonflement  local.  Ce  co- 

—  11  45 39,1  I  baye  conserve  toute  sa 

--  2  30 39,8  /  vivacité. 

ARCH.   de  PHY9.,   5*  SÉRIE.  —  VI.  40 
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Le  5  février,  ce  cobaye,  toujours  bien  portant,  est  employé  à  une  autre 
expérience. 

Ainsi,  dans  les  expériences  précédentes,  on  a  injecté  la  même  dose 
d*échidno-vaccin  à  trois  cobayes  très  comparables  et  on  a  fait  l'inocu- 
lation d'épreuve  avec  le  même  venin  après  une  période  d'incuba- 
tion vaccinale  de  vingt-quatre,  trente-six  et  quarante-huit  heures. 
Or,  tandis  que  le  premier  cobaye  meurt  aussi  rapidement  qu'un 
cobaye  témoin,  le  second  résiste  deux  jours  et  le  troisième  survit. 

L'immunisation  n'est  donc  pas  produite  directement  par  la  ma- 
tière vaccinante  ;  elle  résulte  dune  réaction  de  F  organisme. 

Une  réaction  analogue  de  l'organisme,  sous  l'influence  des  toxines 
jnicrobiennes,  a  été  démontrée  pour  la  première  fois  par  MM,  Cour- 
mont  et  Doyon  *  à  propos  de  la  toxine  du  tétanos.  Ces  auteurs  ont 
mis  en  évidence,  par  des  expériences  ingénieuses,  ce  fait  que  la  ma- 
tière tétanisante  n'est  pas  préformée  dans  la  toxine,  mais  qu'elle  est 
fabriquée  dans  l'organisme  sous  l'influence  de  la  toxine  qui  agit  à  la 
manière  d'un  ferment.  On  sait,  d'autre  part,  que  le  sang  des  ani- 
maux vaccinés  contre  le  tétanos  devient  antitoxique.     . 

Nous  avons  recherché  s'il  ne  se  produirait  pas  dans  la  vaccination 
,v)périque  des  phénomènes  de  même  ordre  et  si  l'immunité  acquise 
jie  serait  pas  due  à  la  formation  dans  le  sang  d'ime  nouvelle  subs- 
tance capable  de  neutraliser  les  eiîets  du  venin.  Pour  le  démontrer, 
il  sufQt  d'injecter  comparativement  à  des  cobayes  neufs  une  dose 
mortelle  de  venin  mélangé  à  du  sang  de  cobayes  vaccinés  et  non 
vaccinés.  On  constate  alors  que  le  sang  des  animaux  vaccinés  neu- 
tralise seul  les  effets  du  venin.  //  a  donc  acquis  des  propriétés  anti- 
toxiques. 

Exp.  IV.  —  IjC  21  janvier,  à  4  heures,  on  inocule  deux  cobayes  de  590 
et  de  580  grammes  avec  du  venin  (solution  E)  chauffé  à  Ib^  pendant  cinq 
minutes.  Ils  ont  reçu  chacun  sous  la  peau  des  cuisses  une  dose  de  ce 
vaccin  correspondant  à  O***',!  de  venin  sec.  Ces  animaux  ont  présenté 
de  taibles  symptômes  d'éehidnisme  :  mouvements  nauséeux,  léger  abais- 
sement passager  de  la  température,  un  peu  d'oedème  à  la  partie  inférieure 
de  Tabdomcn. 

Le  23  janvier,  Tœdème  a  complètement  disparu. 

Le  24,  on  sacrifie  ces  deux  cobayes  par  la  saignée,  et  le  sang  défflbriné 
est  mélangé  à  la  dose  de  15  centimètres  cubes  avec  0™»',  4  de  venin  E. 
Ce  mélange  est  injecté  à  11  h.  12  m.  dans  la  cavité  péritonéale  d^un 
cobaye  femelle  dû  poids  de  475  grammes. 

•  Bulï.  Soc,  bloL,  mars  1^93. 
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Température. 

Avant  rinjection  à  10  52 39«7    \ 

Après  rinjection  à  11  90 39,1     i  r^      ,  . 

*^  ^  ij   i,r  «rt ^a       Pas  de  mouvements  nau- 

—  11  45 39,2     j        .  4    1    u 

_               .g  39  3    1     ®®®"^-   ^   ^    heure,  on 
.       qq'ft    f      constate  un  peu  d*œdème 

_  2  20* 40*      }      ^^^  ^*   ^^^  **"  ^^"^^ 

^^  .^ '     .^       [      d*inoeulation.    L'animal 

~  -  Qg 4Q  2    1      *'®5t®  ^rès  '^^^  jusqu'au 

-         5  35..!!!!.!.!!  lo^e      ®^^^- 

—  6  45 40,5    / 

Ije  25  janvier  au  matin,  Vœdème  a  complètement  disparu.  La  tempéra- 
ture reste  élevée  :  à  10  heures  40^,8.  Le  poids  a  diminué,  il  pèse 
450  grammes;  mais  les  jours  suivants,  la  température  est  redevenue 
normale  et  le  poids  reste  stationnairc  à  450  grammes  Le  15  février,  ce 
cobaye  est  bien  portant,  on  l'emploie  à  une  autre  expérience. 

Dans  d'autres  expériences  analogues,  aussi  démonstratives,  nous 
avons,  soit  en  augmentant  la  dose  du  venin,  soit  en  diminuant  celle 
du  sang,  essayé  d'évaluer  la  puissance  anti toxique  de  celui-ci. 

Exp.  V.  —  Le  3  février,  on  mélange  12  centimètres  cubes  de  sérum 
provenant  de  deux  cobayes  vaccinés  chacun  avec  8/10*  de  milligramme 
de  venin  E  chauffé  à  80*  pendant  5  minutes,  avec  7/10*  de  milligramme 
de  venin  E  entier  et  on  inocule  le  mélange  dans  la  cavité  péritonéale  d'un 
cobaye  de  615  grammes. 

/  Pas  de  mouvements  nau- 


Teropéimture. 

Avant  l'injection  à  10  40 38*8 

Après  l'injection  à  11  10 38,8 

—  11  40 38,8 

—  11  50 38,6 

—  1  35 38,7 

—  3  35 38,8 

—  6  30 38,6 


séeux.  A  11  h.  40  m.,  on 
constate  un  cedème  trem- 
blottant  sous  la  peau  de 
l'abdomen  au  pointd'ino- 
{  culation.  Une  faible  pai^- 
tie  de  l'injection  avait 
pénétra  sous  la  peau.  A 
3  h.  35  m.,  poche  d'œ- 
dème  énorme,  non  dou- 
loureuse. 


Le  4  février,  à  9  h.  15  m.,  T.  39*, 5.  La  boule  d'œdème  est  aussi  volu- 
mineuse, elle  se  laisse  déprimer  par  le  doigt. 

L'animal  est  un  peu  moins  vif  que  la  veille. 

Le  5  février,  à  4  h.  45  m.,  T.  39*, 9.  I^  boule  d*œdème  persiste  dure, 
|)âteuse. 

Le  1  février,  la  boule  d'œdème  a  disparu  et  l'animal  est  à  peu  près 
revenu  à  l'état  normal.  Cependant  il  a  maigri,  il  ne  pèse  plus  que  560. 
Après  être  resté  stationnaire  pendant  un  certain  temps,  ce  cobaye  a 


616  C.    PHISALIX   ET   G.    BERTRAND. 

maigri  rapidement  et  est  mort  binisquement  le  4  mars.  Malheureusement 
Tautopsie  n'a  pu  Olre  faite. 

Kxp.  VI.  —  I^  3  février,  on  injecte  dans  l*abdomen  d'un  cobaye  mâle 
(\v  515  grammes  un  mélange  de  4/10*  de  milligramme  de  venin  E,  ave<* 
i  eontimètres  cubes  de  sérum  provenant  d'un  cobaye  vacciné  le  âl  jan- 
vier avec  8/10*  de  milligramme  de  venin  E  chauffé  6  minutes  à  80». 

Tempéntor*. 
h.    m. 
Avant  l'injection  à  11  30 40«2  .  \ 

Après  l'injection  à  12      39,4  i.  ,^         ,,     . 

-—  i  30  39  6  (  Aucun  symptôme.  L  ani- 

3  40;."!!!!!!!!!  S9]s  \     °^«»  ^«^  très  vif. 

—  6  30 89,9  1 

Le  lendemain,  4  février,  a  9  h.  30  m.,  T.  40^,4. 

Le  5  février,  à  4  h.  50  m.,  T.  39*,9. 

Les  jours  suivants  l'animal  est  très  vif  et  semble  bien  portant,  en  réa- 
lité son  poids  diminue  jusqu'au  1  février  il  pèse  440  grammes,  puis 
remonte  a  475  grammes  le  15  février. 

Exp.  VIL  —  Le  9  février,  on  injecte  dans  l'abdomen  d'un  cobaye 
femelle  do  380  grammes,  3  centimètres  cubes  de  sérum  antitoxique 
mélangés  à  4/10*  de  milligramme  de  venin  entier  (solution  E). 

Tompéntare. 
h.    m. 

Avant  l'injection  à  10  00 40*4    \  . .  ,  ... 

.      .......      .  jj  Ac  «in  a     1  Mouvements  nauséeux  1res 

Apres  ImjectLon  a  11  05 39, z     i  •       *«     .     . 

^  _^  41  «K  sft  fi    I     prononces.    L  animal 

~  ^  2Q gg'-]    (     *'®^^  ^^^^  ^^^'  ^  ^^^^ 

-   .^ •••••         »      i      tin  peu  d'oedème  dans  la 

«  .^ a„  V     1     peau  de  l'abdomen. 

—  1)10 o9,o    y 

Le  10  lévrier,  à  9  h.  50  m.,  T.  40*,  1.  Œdème  assez  mai*qué  au  cireux 
épigastrlque. 

L'animal  est  toujours  très  vif  et  ne  semble  pas  malade. 

Les  jours  suivants  l'animal  est  complètement  revenu  à  l'état  normal.  Au 
bout  de  2  mois,  a  servi  à  une  autre  expérience. 

Comme  on  peut  s*en  rendre  compte  par  les  expérience  précédentes, 
quand  on  diminue  la  dose  de  sérum  aotitoxique  on  voit  augmenter 
les  accidents  généraux,  mouvements  nauséeux  et  abaissement  do 
la  température. 

L'expérience  suivante,  où  la  dose  de  sérum  est  insuffisante,  com- 
plétera les  notions  acquises  sur  la  valeur  antitoxique  du  sang  des 
animaux  vaccinés. 

Kxp.  VIII.  —   Le  9  février   on    iiijeete   dans   Tabdomen  d'un  cobaye 
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femelle  de  ôOO   grammes   â  centimètres   cubes   de  séinim  untitoxique 
mélangés  à  4/10*  de  milligramme  de  venin  E  entier. 

Tempéntore. 
h.    m. 
Avant  rinjection  à    9  35 39«      \  Mouvements  nauséeux.  A 

Après  l'injection  à  11  20 ! 38,8  /  3  heures,  un  peu  d'œ- 

—  2  45 38  >  dème  de  Tabdomen.  Le 

—  4  25 36,8  l  soir  ranimai  est  encono 

—  6  15 36,2  )  très  vif. 

Le  10  février,  à  10  heures,  T.  34»,  1.  Un  peu  d*œdème  deTabdomen  avec 
taches  violacées.  Le  soir,  Tanimal  se  tient  à  peine  sur  ses  jambes.  —  Le 
il  février  au  matin,  on  le  trouve  mort. 

Autopsie,  —  Infiltration  hémorragique  des  parois  de  Tabdomen.  L'uté- 
rus et  rintestin  grêle  sont  très  congestionnés. 

On  pourrait  être  étonné  de  voir  que  la  quantité  totale  du  sang  an- 
titoxique (environ  .25  centimètres  'cubes)  contenue  dans  un  animal 
vacciné  est  juste  suflisante  pour  l'immuniser  contre  une  dose  mortelle 
(le  venin,  alors  que  chez  des  cobayes  neufs  il  suffit  d'environ  3  centi- 
mètres cubes  de  ce  sang  pour  neutraliser  la  même  dose  mortelle. 

Cela  s'explique  assez  facilement  si  l'on  observe  que  la  réaction 
vaccinale  entraîne  un  travail  physiologique  considérable  qui  doit 
diminuer  sensiblement  la  résistance  de  l'organisme. 

Ainsi,  dans  les  conditions  où  nous  nous  sommes  placés,  la  dose 
limite  de  sérum  antitoxique  nécessaire  pour  neutraliser  les  oflTots 
d'une  dose  mortelle  de  venin  de  vipère  est  donc  de  3  centimètres 
cubes  environ.  Mais  pour  obtenir  des  résultats  positifs,  il  soniblo 
indispensable  d'injecter  le  mélange  de  sérum  et  de  vonin  dans  la 
cavité  péritonéale.  Si  on  fait  l'inoculation  sous  la  peau,  l'action  anta- 
goniste du  sérum  antitoxiquo  ne  se  produit  pas.  C'est  du  moins  ce 
qui  paraît  ressortir  de  l'expérience  suivante  : 

Exp.  IX.  —  (Elle  est  faite  en  même  temps  que  roxpériencc  VII,  avec 
le  même  sérum  et  le  même  venin). 

Le  9  février,  on  inocule  à  un  cobaye  mâle  de  380  grammes,  3  centi- 
mètres cubes  de  sérum  antitoxique  mélangés  à  4/10*  de  milligramme  de 
venin  entier,  dans  les  deux  cuisses. 

Température./  pas  de  mouvements  nau- 

Avant  rinjection  a    9  is' 38o6  i  «éeux.  A  2  h.  35  m.,  un 

Après  rinjection  à  11  10.   37,1  I  peu  de  gonflement  avec 

_               11  35 - .  31, 1  ]  P®*^  violacée.  A  4  heu- 

2  35 34  6  J  i*es,  ranimai  est  affaissé; 

4  15 30  I  le  train  de  derrière  est 

—  4  25 mort  I  paralysé.  A  4  h.  20  m., 

\     secousses  agoniques. 
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Autopsie.  —  Œdème  hémorragique  avec  infiltration  des  muscles  de  la 
cuisse  et  de  labdomen  remontant  jusqu*au  sternum.  Estomac  et  intestin 
grêle  congestionnés.  Poumons  normaux. 

Ces  derniers  faits  démontrent  que  la  substance  anlitoxique  n'est 
pas  un  antidote  du  venin  ;  elle  n*agit  pas  in  viiro^  par  action  chi- 
mique^ mais  bien  au  contraire,  par  action  directe  sur  l'organisme, 
et  se  comporte  à  la  manière  des  antagonistes  physiologiques. 

Nous  croyons  avoir  démontré  que  l'immunité  qui  résulte  de  la 
vaccination  antivipérique  est  due  à  la  formation  d'une  substance 
antitoxique  qu'on  retrouve  dans  le  sang  des  animaux  vaccinés. 

Il  y  a  lieu  de  se  demander  ici  par  quel  processus  apparaît  la  subs- 
tance anti toxique?  Il  nous  est  encore  impossible  d'élucider  cette 
question  complexe.  Toutefois  la  similitude  entre  l'échidno-vaccin  et 
les  diastases  nous  a  fait  penser  à  une  réaction  chimique  entre  cet 
échidno-  vaccin  et  l'un  des  principes  du  sang.  Cette  hypothèse  s'est 
trouvée  corroborée,  au  moins  en  partie,  pai*  l'expérience  suivante  : 

Exp.  X.  —  15  centimètres  cubes  de  sang  de  cobaye  ont  été  mélangés 
avec  (y^^y%  de  venin  D  préalablement  chauffé  5  minutes  à  75**. 

Le  tout  a  été  placé  dans  une  étuve  à  lO».  (L'opération  a  été  faite  asejv 
tiquement  et  il  ne  s'est  produit  aucune  contamination  accidentelle.)  Après 
quarante-huit  heures  (18  janvier),  9  centimètres  cubes  du  liquide  extrait 
du  mélange  ci-dessus  ont  été  additionnés  de  0™<',4  de  venin  D  et  injectés 
dans  Tabdomen  d'un  cobaye  femelle  de  470  grammes. 


Température, 
h.    m. 

Avant  rinjection  à  10  20 39*8    \ 

Après  rinjection  à  10  50 39, 1 

39,7 

38,5 

38,2 

88,2 

38 

37,4 

36,6 

36,7 

36,7    / 


11  10 

11  30. 

12 

1 

2  15 

3  15 

4  45 

5  45 

7 

Pas  de  mouvements  nau- 
séeuxt  A  6  heures,  en- 
colle aucun  symptôme 
important,  Tanimal  mai*^ 
che  bien,  et  la  respira- 
tion est  à  peu  près  nor- 
male, 120  respirations  à 
la  minute. 


Le  19  janvier  à  9  heui*es,  T.  31^,5.  Œdème  de  la  paroi  abdominale  et 
ventre  douloureux.  L'animal  mis  sur  le  flanc  ne  peut  se  retourner.  Res- 
piration pénible  ;  un  peu  de  cornage.  Mort  à  10  heures. 

Autopsie,  —  Jja  paroi  abdominale  est  infiltrée  d'un  cedème  hémorra- 
gique qui  s'étend  des  cuisses  jusqu'aux  aisselles.  Le  péritoine  est  rouge. 
Le  mésentère  et  les  intestins  sont  congestionnnés  avec  nombreuses  taches 
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hémorragiques.  Le  foie,  les  reins  et  les  capsules  surrénales  paraissent 
normaux.  Les  poumons  sont  congestionnés. 

Cette  survie  évidente  indique  la  formation,  aux  dépens  du  sang, 
d'un  dérivé  antitoxique,  mais  probablement  le  principe  générateur 
de  cet  antitoxique  n'existe  qu'en  trop  faible  proportion  dans  le  sang 
normal  pour  produire  des  résultats  complets.  Il  est  donc  légitime 
d'admettre  que  dans  l'organisme  vacciné,  cette  substance  est  sécrétée 
au  fur  et  à  mesure  de  sa  transformation  sous  l'influence  de  l'échi- 
dno-vaccin.  Nous  espérons  par  de  nouvelles  expériences  découvrir 
quels  sont  les  organes  qui  président  à  cette  fonction. 

En  résumé,  dans  la  vaccination  antivipérique,  l'immunité  résulte 
de  la  formation  d'une  substance  antitoxique  neutralisant  physiologi- 
quement  les  effets  du  venin  et  qui  semble  dériver  d'une  action  chi- 
mique entre  l'échidno-vaccin  et  l'un  des  principes  du  sang. 


X 

SUR  LA  PRÉSENCE  DANS  LE  SANG  NORMAL 

DE  TRACES  DE  GAZ  COMBUSTIBLE 
Par  M.  N.  ORtNANT 


Après  avoir  fait  respirer  à  un  chien  un  mélange  d*air  et  d*oxyde 
de  carbone  à  un  dix-millième  pendant  une  demi-heure,  j'ai  trouvé 
avec  le  grisoumètre  1«»,42  d'oxyde  de  carbone  dans  100  centimètres 
cubes  de  sang  ;  ce  chiffre  est  plus  élevé  que  celui  de  0,55  qui  avait  été 
obtenu  par  l'analyse  à  l'aide  du  protochlorure  de  cuivre,  lorsque  j'ai 
établi  une  loi  d'absorption  de  l'oxyde  de  carbone  par  le  sang  {Comptes 
rendus  de  f  Académie  des  sciences^  1892). 

Cette  différence,  inexplicable  tout  d'abord,  m'a  conduit  à  rechercher 
si  le  sang  normal  ne  renfermerait  pas  de  gaz  combustible.  Pour 
élucider  cette  question,  j'ai  fait  une  série  d'expériences  : 

EIxp.  L  -—  On  aspire  dans  Tartèra  carotide  d'un  chien,  à  1  aide  d'une 
seringue  de  physiologie,  47  centimètres  cubes  de  sang  qui  sont  injectés 
dans  un  récipient  vide  uni  à  la  pompe  à  mercure  qui  a  reçu  d*abord 
100  centimètres  cubes  d'acide  acélique  à  8*  Baume;  on  a  fait  bouillir  cet 
acide  dans  un  bain  d'eau  à  100®  et  on  a  extrait  par  les  manœuvres  de  la 
pompe  les  gaz  qu'il  contenait  ;  le  sang  a  fourni  : 

Gaz 27« 

Potasse 8 

CO» 19 

On  n'a  point  absorbé  l'oxygène,  mais  on  a  fait  passer  dans  le  grisou- 
mètre  les  8  centimètres  cubes  de  gaz  restant  additionnés  d'air  qui  ont  oc- 
cupé le  volume  V  de  l'ampoule  augmenté  de  24  divisions,  la  lecture  ayant 
été  faite  sans  pression  ;  après  400  passages  du  courant  à  travers  le  fd  de 
platine,  le  volume  s'est  réduit  à  23  ;  donc  la  réduction  a  été  égale  à  une 
division  ;  il  y  avait  dans  le  sang  une  trace  de  gaz  combustible. 

Ex¥,  U.  —  Dans  les  mêmes  conditions,  un  volume  égal  à  91  centi- 
mètres cubes  de  sang  artériel  normal  d'un  autre  animal  n'a  donné  qu'une 
seule  division,  ce  qui  indiquait  une    quantité  de  gaz  combustible  encore 
plus  faible. 
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Exp.  III.  —  Il  est  essentiel  d*opérer  sur  le  sang  avec  de  Tacide  acé- 
tique privé  de  gaz,  car  Tintroduction  de  100  centimètres  cubes  d*acide 
acétique  à  8<»  dans  le  récipient  a  donné  3<^,8  de  gaz  qui,  agités  avec  de 
la  potasse,  ont  laissé  d^,5  de  résidu  :  ce  volume  restant  analysé  au  gri- 
soumètre  a  donné  une  réduction  de  2,8  ;  c'était  de  Thydrogène. 

Exp.  IV.  —  Pour  me  mettre  complètement  à  l'abri  de  la  cause  d'erreur 
qui  pourrait  tenir  a  l'introduction  de  gaz  combustible  par  l'acide  acé- 
tique, j'ai  extrait  les  gaz  du  sang  directement  introduit  dans  le  récipient 
vide  sans  addition  d'acide  : 

126  centimètres  cubes  de  sang  artériel  pris  dans  la  fémorale  d'un 
chien  ont  donné  à  60^  une  réduction  très  faible  mais  notable,  0,7,  ce 'qui 
ferait  pour  100  centimètres  cubes  de  sang,  0,55  ;  dans  le  même  sang  on 
a  fait  passer  ensuite  100  centimètres  cubes  d'acide  acétique  privé  de  gaz 
par  l'ébullition  à  l'air  libre  et  on  a  obtenu  une  réduction  plus  grande, 
1,4,  ce  qui  correspond  à  1,11  pour  100  centimètres  cubes;  en  totalité, 
1,66  pour  100  centimètres  cubes  de  sang  :  ces  résultats  feraient  supposer 
que  le  tiers  du  gaz  combustible  du  sang  serait  contenu  dans  le  plasma 
et  les  deux  tiers  dans  les  globules  qui  sont  détruits  par  l'acide  acétique. 

Exp.  V.  —  On  fait  pénétrer  dans  le  récipient  vide  100  centimètres 
cubes  d'acide  acétique  à  S^  privé  d'abord  de  gaz  par  l'ébullition  dans  l'air, 
puis  42  centimètres  cubes  de  sang  aspiré  dans  l'artère  fémorale  cpii  ont 
donné  une  réduction  égale  à  1,8  division  du  grisoumètre;  dans  le  mémo 
récipient  vide  absolument,  sans  extraire  ni  le  sang,  ni  l'acide,  on  fait 
passer  successivement  deux  échantillons  du  même  volume  de  sang 
(42  centimètres  cubes)  qui  donnent  des  réductions  de  1,8  et  1,9,  c'est-ù- 
dii-e  indiquent  des  volumes  égaux  de  gaz  combustible. 

Quel  est  ce  gaz  ?  En  faisant  passer  après  la  combustion  le  contenu  de 
Tampoule  du  grisoumètre  dans  3  centimètres  cubes  d'eau  de  baryte  bien 
claire,  on  n'observe  tantôt  aucun  louche  appréciable,  tantôt  un  léger 
louche,  voire  même  un  léger  précipité;  c'est  donc  ou  de  l'hydrogène  ou 
de  l'hydrogène  renfermant  un  peu  de  carbure;  ce  qui  est  certain,  c'est 
que  la  présence  dans  le  sang  d'une  trace  de  gaz  combustible  ne  peut  plus 
être  mise  en  doute. 

Calculons  pour  100  centimètres  cubes  de  sang  ce  que  la  réduction  pré- 
cédente 1,8  représente  de  gaz,  en  admettant  que  ce  soit  de  l'hydrogène 

42       100 
pur;  nous  écrivons  la  proportion  7-^  =  — ,  -y=s4,3  divisions  pour  100 

1,8       X 

centimètres  cubes  de  sang;  mais  nous  savons  que  1  centimètre  cube  d'hy- 
drogène pur  donne  au  grisoumètre  une  réduction  de  22,8  divisions;  une 

1  y 

seconde  proportion =  -i^  nous  donne  y  =  0««,19  ;  pour  100  centi- 

22,8      4,3 

mètres  cubes  de  sang  il  y  a  donc  a  peu  prés  deux  dixièmes  de  centi- 
mètre cube  d'hydrogène. 


XI 

RECHERCHES  SUR  LA  TRYPSINE 

Par  MAURICC  AUTNUS  et  ADOLPHE  NUBCR 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.) 


La  salive  et  le  suc  pancréatique  possèdent  la  propriété  de  saccha- 
rifier  Tainidon,  c'est-à-dire  la  propriété  de  le  transformer  en  dex- 
trines  et  en  maltose,  grâce  à  un  ferment  soluble  amylolytique  ;  le 
suc  gastrique  possède  la  propriété  de  peptoniser  les  substances 
albuminoides,  c'est-à-dire  la  propriété  de  les  transformer  en  pro- 
téoses,  grâce  à  un  ferment  soluble  protéolytique,  la  pepsine.  Mais  ni 
le  fennent  amylolytique,  ni  la  pepsine  ne  sont  exclusivement  loca- 
lisés dans  la  salive,  le  suc  pancréatique,  le  suc  gastrique,  les  glandes 
salivaires,  pancréatiques,  gastriques  :  le  ferment  amylolytique  et  la 
pepsine  ont  été  trouvés  dans  le  sang,  dans  la  lymphe,  dans  les 
transsudats,  dans  l'urine,  dans  le  foie,  dans  presque  tous  les  tissus 
et  liquides  de  l'organisme  ;  en  d'autres  termes,  les  différents  tissus 
et  liquides  organiques  possèdent  la  propriété  de  saccharifier  l'amidon, 
et,  lorsqu'ils  ont  été  acidulés,  de  peptoniser  les  substances  albumi- 
noïdes.  En  est-il  de  même  de  la  trypsine,  ferment  soluble  auquel  le 
suc  pancréatique  et  le  tissu  pancréatique  doivent  la  propriété  qu'ils 
possèdent  de  peptoniser  les  substances  albuminoides  ? 

Retrouve-t-on  la  trypsine  dans  le  sang,  dans  l'urine,  dans  le  foie, 
dans  le  muscle,  etc. 

L  —  Recherche  de  la  tr^fsine. 

On  sait  que  sous  l'influence  de  la  trypsine  du  suc  pancréatique  ou 
du  tissu  pancréatique,  les  substances  albuminoîdes  subissent  des 
transformations  profondes  dont  les  principaux  termes  sont  les  pro- 
téoses  primaires,  les  protéoses  secondaires,  les  peptones,  et  certains 
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acides  amidés  (tels  sont  la  leucine  et  la  tyrosine).  On  sait  que  sous 
rinfluence  de  la  trypsine,  la  gélatine  subit  des  transformations  dont 
les  principaux  termes  sont  les  gélatoses  primaires,  les  gélatoses 
secondaires,  les  gélatinepeptones  et  certains  acides  amidés  (tels  sont 
la  leucine  et  le  glycocoUe). 

Comme  la  trypsine,  la  pepsine  du  suc  gastrique  ou  de  la  muqueuse 
gastrique  possède  la  propriété detransformer  les  substances  albumi- 
noïdes  en  protéoses  primaires,  en  protéoses  secondaires  et  en  pep- 
tones  ;  mais  ces  deux  ferments  peuvent  être  facilement  distingués 
l'un  de  l'autre  :  la  pepsine  n'agit  qu'en  milieu  acide  ;  la  trypsine  agit 
mal  en  milieu  légèrement  acide,  mieux  en  milieu  neutre,  beaucoup 
mieux  en  milieu  alcalin.  En  outre,  les  transformations  peptiques  des 
siibstances  albuminoïdes  ne  dépassent  pas  le  stade  peptone,  les  trans- 
formations tryptiques  de  ces  mêmes  substances  peuvent  atteindre  le 
stade  acides  amidés. 

N'oublions  pas  que  les  microorganismes  possèdent  également  la 
propriété  de  faire  subir  aux  substances  albuminoïdes  et  à  la  gélatine 
les  mêmes  transformations  que  leur  iait  subir  la  trypsine  :  parmi  les 
produits  de  putréfaction  des  substances  albuminoïdes  on  trouve  les 
protéoses  et  gélatoses  et  les  acides  amidés  (leucine  et  tyrosine,  leu- 
cine et  glycocolle). 

Les  principales  méthodes  adoptées  pour  rechercher  la  présence 
de  la  trypsine  dans  une  liqueur  ou  un  tissu  organiques  i-eposent  sur 
les  faits  que  nous  venons  de  rappeler  très  sommairement. 

Ces  méthodes  peuvent  se  grouper  en  trois  classes  :  les  unes  repo- 
sent sur  la  propriété  que  possède  la  trypsine  de  peptoniser  les  subs- 
tances albuminoïdes  ;  les  autres,  sur  la  propriété  que  possède  la  tryp- 
sine de  peptoniser  la  gélatine  ;  les  autres  enfin  sur  la  propriété  que 
possède  la  trypsine  de  transformer  les  substances  albuminoïdes  en 
acides  amidés. 

1*  La  trypsine  peptonise  les  substances  albuminoïdes.  —  Or,  les 
protéoses  sont  des  substances  solubles  dans  l'eau  (excepté  l'hétéro- 
protéose);  par  conséquent,  si  l'on  fait  agir  la  trypsine  sur  une  sub- 
stance albuminoïde  solide  et  insoluble  dans  Feau  telle  que  la  fibrine, 
la  dissolution  de  cette  fibrine  traduira  la  transformation  de  la 
fibrine  :  la  trypsine,  à  ne  s'en  tenir  qu'aux  apparences,  dissout  la 
fibrine,  c'est  un  ferment  protéolytique.  11  est  nécessaire  que  cet  essai 
soit  fait  en  liqueur  neutre  ou  mieux  en  liqueur  alcaline,  parce  que, 
comme  nous  l'avons  précédemment  rappelé,  la  pepsine  possède 
également,  en  milieu  acidulé,  un  pouvoir  peptonisant  et  par  consé- 
quent protéolytique.  Il  est  nécessaire  que  la  liqueur  soit  alcalinisée 
par  un  carbonate  alcalin  tel  que  le  carbonate  de  soude  et  non  par  un 
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alcali  caustique,  car  les  alcalis  caustiques  possèdent  la  propriété  de 
transformer  la  fibrine  et  en  général  les  substances  albuminoïdes  en 
alcalialbuminoîdes,  solubles  dans  les  alcalis.  Enfin,  il  faut  stériliser 
la  liqueur  pour  empêcher  toute  peptonisation  et  protéolyse  micro- 
biennes. 

En  général,  on  procède  de  la  façon  suivante  :  dans  le  liquide  ou  dans 
la  macération  de  tissu,  où  Ton  se  propose  de  l'echercher  la  trypsine, 
additionnés  de  thymol  ou  de  chloroforme  pour  empêcher  toute  pul- 
lulation  de  microorganismes  et  alcalinisés  à  5  ou  10  pour  100  par  le 
carbonate  de  soude,  on  plonge  un  flocon  de  fibrine  et  on  maintient  au 
bain-marie  à  40®.  Si  la  fibrine  se  dissout,  on  admet  que  la  liqueur  ou 
le  tissu  renferment  de  la  trypsine.  Il  faut  employer  de  la  fibrine 
coagulée  par  immersion  dans  Teau  bouillante,  car  la  fibrine  crue 
n*est  pas  absolument  insoluble  dans  les  solutions  même  très  légère- 
ment salines,  et  comme  Ta  très  nettement  observé  Stadelmann 
(Zeitscbrift  fur  Biologie^  t.  XXIV,  p.  226),  la  fibrine  crue  se  dissout 
<lans  des  liqueurs  alcalinisées  par  le  carbonate  de  soude,  qui  ne  ren- 
ferment pas  de  trypsine  et  qui  sont  sans  action  sur  la  fibrine  cuit^?. 
Mais  la  fibrine  cuite  est  bien  moins  facilement  attaquée  par  la  tryp- 
sine que  la  fibrine  crue,  et  Ton  peut  craindre  que  des  liqueurs  ne 
contenant  que  des  traces  de  trypsine  se  montrent  assez  peu  actives 
sur  la  fibrine  coagulée  pour  que  la  dissolution  de  cette  substance 
albuminoïde  n*apparaisse  pas  nettement.  Aussi  a-t-on  cherché  à 
sensibiliser  la  réaction. 

Fr.Gehrîg('W?Aer/'6V7«e/2/ei/î2//ar/2.P/7wgrer\Si4rcAiV.,t.XXX\TII, 
p.  35),  prépare  une  fibrine  colorée  :  il  plonge  pendant  48  heures 
dans  une  solution  alcoolique  concentrée  d'un  rouge  d'aniline  (dans 
la  nomenclature  allemande  Magdalaroth)^  de  la  fibrine  fraîche  et  la 
lave  à  l'eau  jus(iu'à  ce  que  celte  eau  de  lavage  n'entraîne  plus  de 
matière  colorante.  Ainsi  préparée,  la  fibrine  peut  être  plongée  dans 
une  solution  de  carbonate  de  soude  à  1  pour  100,  sans  abandonner 
trace  de  matière  colorante  :  ce  n'est  que  lorsque  la  fibrine  est  dis- 
soute que  la  matière  colorante  passe  dans  la  liqueur.  Cette  méthode, 
on  le  voit,  est  analogue  à  la  méthode  colorimétrique  employée  par 
(irûtzner  pour  reconnaître  et  doser  la  pepsine.  Il  est  évident  que, 
lorsqu'une  telle  fibrine  est  soumise  à  l'action  d'une  liqueur  trjptique, 
la  fibrine  étant  transformée  et  les  produits  de  transformation  étant 
dissous,  la  matière  colorante  passe  dans  la  liqueur;  mais,  comme  le 
fait  fort  justement  remarquer  Léo  (POûger's  Archiv.j  t.  XXXIX, 
p.  246^,  l'inverse  n'est  pas  nécessairement  vrai  :  il  est  en  effet  pos- 
sible que  la  liqueur,  dans  laquelle  on  immerge  cette  fibrine,  possède 
la  propriété  de  dissoudre  une  partie  de  la  matière  colorante  fixée 
sur  la  fibrine  sans  altérer  la  fibrine  elle-même. 


*   SUR   LA   TRYPSINE.  625 

Léo  {loc.  cit.)  propose  un  autre  procédé  fondé  sur  la  propriété  que 
possède  la  fibrine  fraîche  et  inéine  la  fibrine  coagulée  par  la  chaleur 
de  fixer  la  trypsine,  comme  elle  fixe  la  pepsine.  De  la  fibrine  cuite  est 
donc  plongée  pendant  environ  vingt  heures  dans  la  liqueur  supposée 
tryptique,  puis  elle  est  débarrassée  par  lavages  de  la  liqueur  dans 
laquelle  on  Ta  fait  macérer.  Cette  fibrine  chargée  de  la  trypsine  qui 
se  trouvait  dans  la  liqueur,  teinte  de  cette  trypsine,  si  l'on  peut 
employer  cette  image,  est  plongée  dans  une  solution  à  1  pour  100  de 
carbonate  de  soude.  Si  elle  se  dissout,  c'est  qu'elle  contenait  de  la 
tr^'psine,  si  elle  ne  se  dissout  pas,  c'est  qu'elle  n'en  renfermait  pas. 
Cette  méthode  est,  au  dire  de  son  auteur,  fort  sensible  et  permet  de 
reconnaître  la  trypsine  dans  des  liqueurs  qui  n'en  renferment  que 
fort  peu. 

On  peut  perfectionner  ces  procédés,  comme  l'a  fait  Stadelmann, 
ou  plus  exactement  les  compléter  en  étudiant  la  nature  des  produits 
de  transformation  de  la  fibrine  dissoute  dans  la  liqueur,  et  en  y 
reconnaissant  par  les  procédés  ordinaires  la  présence  de  protéoses 
(protéoses  vraies  et  peptones). 

A  toutes  ces  méthodes,  on  peut  adresser  les  reproches  suivants  : 
la  recherche  de  la  trypsine  se  fait  dans  des  liqueurs  fortement  alca- 
linisées  et  par  conséquent  de  réactions  essentiellement  différentes 
des  liqueurs  et  tissus  dans  lesquels  on  se  propose  de  reconnaître  la 
présence  du  ferment  :  rien  ne  prouve  que  le  carbonate  de  soude  ne 
puisse  engendrer  de  la  trypsine  en  agissant  sur  des  tissus  ou  liquides 
contenant  un  proferment  trypsinogène.  Sans  doute  on  pourrait  opérer 
sans  ajouter  de  carbonate  de  soude,  mais  alors  l'action  ti*yptique 
serait  considérablement  diminuée  et  pourrait  n'être  pas  facilement 
appréciable  avec  des  liqueurs  ou  tissus  pauvres  en  trypsine,  surtout 
si  on  se  sert  comme  réactif  de  fibrine  cuite  moins  facilement  atta- 
quable que  la  fibrine  crue  ;  —  et  il  n'est  pas  possible  d'employer  la 
fibrine  crue,  car  celle-ci  n'est  pas  absolument  insoluble  dans  les 
liqueurs  légèrement  salines,  comme  le  peuvent  être  les  liquides  or- 
ganiques ou  les  macérations  des  tissus  organiques. 

2*  La  trypsine  peptonise  la  gélatine,  —  Or  la  gélatine  a  la  pro- 
priété de  se  dissoudre  dans  l'eau  bouillante,  ces  solutions  se  pren- 
nent en  gelée  par  refroidissement  aux  environs  de  35  à  40®.  Les 
gélatosesetlagélatinepeptone,  au  contraire,  fournissent  des  solutions 
qui  ne  se  prennent  en  gelée  à  aucune  température.  C'est  sur  ces 
notions  que  repose  la  méthode  de  Cl.  Fermi  [Archiv  fur  Hygiène^ 
t.  xn,  p.  238).  On  dissout  10  grammes  de  gélatine  dans  une  solution 
aqueuse  de  thymol  ou  d'acide  phénique  chauffée  et  on  laisse  cette 
sohition  se  géliflor  par  refroidissement  dans  de  petites  éprouvottes. 
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La  liqueur  ou  la  macération  thymolisées  ou  phéniquées  à  analyser 
sont  introduites  clans  Téprouvette  au-dessus  de  cette  gelée,  et  le 
tout  est  abandonné  à  une  tmnpératere  inférieure  à  la  température  de 
fluidiflcation  de  la  gélatine,  par  exemple  à  la  températui*e  ordinaire 
du  laboratoire. 

Cette  méthode  est  plus  sensible  que  les  méthodes  fondées  sur  la 
peptonisation  de  la  fibrine,  mais  elle  ne  peut  être  employée  dans 
tous  les  cas  :  elle  ne  peut  être  employée  par  exemple  si  la  liqueur 
renferme  des  acides  ou  des  alcalis  capables  de  liquéfier  par  eux- 
mêmes  la  gélatine,  —  ou  des  substances  telles  que  le  tannin,  la  gly- 
cérine, certains  sels  minéraux  capables  de  la  rendre  plus  difficilement 
soluble. 

Par  cette  méthode,  la  recherche  de  la  trypsine  doit  se  faire  à  la 
température  ordinaire,  puisque  la  gélatine  se  liquéfie  à  une  tempé- 
rature assez  peu  élevée.  Or  dans  ces  conditions,  la  liquéfaction  de  la 
gélatine  sous  Faction  de  la  trypsine  est  plus  lente  à  s'accomplir. 

Sans  doute  Fermi  n'emploie  pas  le  carbonate  de  soude  pour  alca- 
liniser  ses  liqueurs;  il  leur  laisse  leur  réaction  naturelle;  mais  alors 
si  l'on  opère  avec  une  liqueur  ou  un  tissu  à  réaction  faiblement 
acide,  avec  un  suc  gastrique  ou  une  urine,  par  exemple,  on  ne  pour- 
rait conclure  de  la  liquéfaction  de  la  gélatine  à  la  présence  de  tryp- 
sine, puisque  la  pepsine  dans  ces  milieux  acides  possède  également 
la  propriété  de  liquéfier  la  gélatine.  Il  faudrait  dans  ces  cas  au  moins 
neutraliser  ou  alcaliniser  la  liqueur,  c'est-à-dire  s'exposer  peut-être 
à  engendrer,  comme  nous  l'avons  précédemment  dit,  de  la  tryp- 
sine aux  dépens  d'un  proferment  trypsinogène  pouvant  exister  dans 
la  liqueur  ou  le  tissu. 

Enfin,  nous  ne  croyons  pas  que  l'emploi  du  thymol  élimine  d'une 
façon  absolue  l'intervention  possible  de  microorganismes  surtout  si 
l'expérience  doit  être  de  longue  durée.  Stadelmann  dans  ses  études 
sur  la  trypsine  {loc.  cit.)  a  reconnu  que  la  putréfaction  peut  souvent 
être  décelée  dans  des  liqueurs  même  fortement  thymolisées.  Le  thy- 
mol possède,  en  outre,  l'inconvénient  de  diminuer  l'action  tr^^ptique 
d'une  liqueur. 

3*  La  trypsine  possède  la  propriété  de  déterminer  aux  dépens 
des  substances  albuminoïdes  la  formation  d'acides  amidés  parmi 
lesquels  se  trouve  la  tyrosine,  —  C'est  sur  cette  propriété  qu'est 
fondée  la  méthode  de  recherche  de  la  trypsine  proposée  par  l'un  de 
nous.  (Arthus,  Soc.  de  bioL^  12  mai  1894.) 

La  substance  albuminoïde  sur  laquelle  on  fait  agir  la  liqueur  sup- 
posée tryplique  est  la  fibrine  crue  en  solution  fluorée.  Ces  solutions 
ttuoréees  à  1  pour  100  sont  absolument  aseptiques,  comme  nous 
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Tavons  précédemment  démontré  (Arcbiv.  de  physioLy  t.  iv,  p.  651): 
toute  cause  d'erreur  provenant  d*une  action  possible  de  microorga- 
nismes se  trouve  écartée,  si  Ton  opère  en  présence  de  1  pour  100  de 
fluorure  de  sodium,  et,  par  conséquent,  si  à  la  solution  fluorée  de 
fibrine  on  ajoute  le  tissu  ou  la  liqueur  organiques  fluorées  à  1  pour  100 
également.  La  substance  albuminoïde  employée  est  de  la  fibrine, 
c'est-à-dire  parmi  les  substances  albuminoïdes  celle  qui  est  le  plus 
facilement  attaquée  par  la  trypsine  ;  c'est  de  la  fibrine  crue,  et  c'est 
de  la  fibrine  dissoute,  toutes  conditions  essentiellement  favorables  à 
l'action  tryptique. 

Toute  digestion  tryptique  de  substances  albuminoïdes,  suffisam- 
ment prolongée,  donne  lieu  à  la  production  de  tyrosine.  Sans  doute 
la  trypsine  n'est  pas  le  seul  agent  capable  de  produire  cette  trans- 
formation: on  sait  que  les  alcalis  caustiques  énergiques  agissant  à 
température  élevée  sur  les  substances  albuminoïdes  produisent  de 
la  tyrosine  ;  on  sait  que  parmi  les  produits  de  transformation  micro- 
bienne des  substances  albuminoïdes  on  retrouve  la  tyrosine.  Mais  si 
l'on  opère  en  milieu  stérile  (et  le  fluorure  de  sodium  à  1  pour  100  nous 
en  fournit  la  possibilité),  si  l'on  opère  en  milieu  neutre,  ou  légère- 
ment alcalin  ou  très  légèrement  acide  (c'estrà-dire  sans  changer  la 
réaction  des  tissus  et  liquides  organiques,  excepté  celle  du  suc  gas- 
trique dont  la  forte  acidité  empêcherait  toute  action  tryptique  de 
s'exercer),  si  l'on  opère  à  une  température  dé  40«,  la  tyrosine  ne  ré- 
sulte que  d'une  transformation  tryptique  des  substances  albuminoïdes. 

Or,  la  tyrosine  est  extrêmement  facile  à  reconnaître  :  peu  soluble 
dans  l'eau,  elle  se  dépose  en  général  sous  forme  de  petites  masses 
blanches  qui,  examinées  au  microscope  polarisant  entre  les  niçois 
croisés,  se  montrent  formées  de  très  fines  aiguilles  cristallines  vive- 
ment éclairées  dans  le  champ  obscur  du  microscope. 

Cette  méthode  présente  sur  les  précédentes  les  avantages  sui- 
vants : 

Elle  permet  d'opérer  dans  un  milieu  absolument  et  indéfiniment 
stérile,  et  par  suite  de  prolonger  l'épreuve,  ce  qui  peut  être  utile 
lorsque  les  liqueurs  sont  pauvres  en  trypsine. 

Elle  permet  de  faire  la  recherche  sans  modifier  la  réaction  des 
sucs  et  tissus  organiques. 

Elle  permet  de  caractériser  une  action  ti^ptique  par  la  présence 
d'un  produit  absolument  caractéristique  de  cette  action,  produit  que 
par  un  simple  examen  microscopique  on  peut  reconnaître  sans  qu'il 
soit  besoin  de  recourir  à  des  réactions  longues  et  délicates  ^ 


*  M.  Bourquclot  a  fait  remarquer  (Société  de  biologie^  19  mai  1894)  que  cette 
méthode  n'est  pas  applicable  à  la  recherche  de  la  trypsine  dans  tous  les  tissus 
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Pratiquement  on  prépare  une  solution  fluorée  de  fibrine  :  de  la 
fibrine  de  sang  de  cheval,  fraîche  et  bien  lavée  est  mise  à  macérer 
vingt-quatre  heures  à  40^  dans  une  solution  de  fluorure  de  sodium 
à  2  pour  100  ajoutée  en  quantité  suffisante  pour  assurer  Timmersion 
totale  de  laflbrine.  Cette  solution  se  conserve  pendant  des  mois,  nous 
ne  disons  pas  sans  se  modifier,  mais  sans  se  putréfier  et  sans  qu'il 
s'y  forme  jamais  d'aiguilles  de  tyrosine. 

La  liqueur  organique  dans  laquelle  on  se  propose  de  rechercher 
la  trypsine  est  additionnée  de  son  volume  de  fluorure  de  sodium  à 
2  pour  100;  le  tissu  organique  dans  lequel  on  recherche  la  trypsine 
est  haché  et  additionné  d'une  à  deux  fois  son  poids  d'une  solution  de 
fluoiiire  de  sodium  à  2  pour  100. 

On  ajoute  à  environ  4  à  5  volumes  de  la  solution  de  fibrine 
1  à  2  volumes  des  solutions  fluorées  à  essayer  et  on  maintient  à  40^ 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  considérable. 

La  tyrosine,  lorsqu'il  s'en  forme,  se  dépose  sur  les  parois  du  vase 
soit  sous  forme  de  croûtes  blanchâtres,  soit  sous  fonne  de  fines 
aiguilles  brillantes  souvent  visibles  à  l'œil  nu  ou  à  la  loupe,  que 
l'examen  au  microscope  permet,  dans  tous  les  cas,  de  bien  recon- 
naître. 

IL  —  Y  sht'il  de  la  trypsine  dans  les  différents  tissus 
et  liquides  de  f  organisme? 

Possédant  une  bonne  méthode  de  recherche  de  la  trypsine,  nou» 
pouvons  aborder  la  solution  de  la  question  que  nous  nous  sommes 
posée  :  le  pancréas  est-il  le  seul  tissu,  le  suc  pancréatique  est-il  \v 
seul  liquide  qui  contienne  de  la  trypsine?  N'existe-t-il  pas  de  la  tryp- 
sine dans  quelque  autre  tissu  ou  suc  organiques,  que  cette  trypsine 
prenne  naissance  sur  place  ou  provienne  du  pancréas  ou  de  l'intestin, 
entraînée  dans  toute  l'économie  par  le  courant  sanguin  et  se  fixant 
dans  telle  ou  telle  région  d'une  façon  plus  spéciale  ? 

Les  quelques  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  question  ont 

aaimaux,  au  moins  chez  les  invertébrés;  il  a  reconnu  dans  le  foie  du  poulpe  la 
présence  de  faisceaux  d*aiguiUe8  de  tyrosine,  le  foie  étant  observé  aussitôt  apré^^ 
avoir  été  enlevé  sur  Tanimal  vivant. 

Il  est  évident  que  la  méthode  proposée  par  Arthus  ne  saurait  être  appliquée 
à  la  recherche  de  la  trypsine  dans  de  tels  tissus  ;  mais  rien  de  semblable  n'est  à 
craindre  au  moins  avec  les  tissus  et  liquides  organiques  des  mammifères  dans 
lesquels  la  tyrosine  n'a  pas  été  observée.  On  a  bien  signalé  la  présence  de  ce 
corps  dapa  le  contenu  gastrique  du  chien  et  du  porc,  mais  il  n'est  pas  impos- 
sible que  ranimai  ait  absorbé  cette  tyrosine  avec  ses  aliments. 

Dans  tous  les  cas,  on  peut  toujours  s'assurer  par  un  examen  microscopique 
que  le  tissu  dans  lequel  on  recherche  la  trypsine  ne  renferme  pas  d^à  de  la 
tyrosine. 
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surtout  recherché  quelles  étaient  les  voies  d'élimination,  ou  les  lieux 
de  destruction  de  la  trypsine.  C'est  ainsi  qu'un  grand  nombre  de 
recherches  ont  eu  pour  but  d'établir  la  présence  ou  l'absence  de  ' 
trypsine  dans  la  sécrétion  urinaire. 

Grûtzner  {Breslauer  arztL  ZeitscL,  1882,  n*  17),  Sahli  {Ptlager's 
Archiv,  t.  XXXVI,  p.  209),  Gehrig  [Pttûger's  Archiv,  t.  XXXVIII, 
p.  88)  admettent  l'existence  de  trypsine  dans  l'urine.  Mais  ces  au- 
teurs avaient  négligé  d'assurer  une  asepsie  complète  :  les  recherches 
plus  rigoureuses  de  Léo  {Pfluger's  Archiv,  t.  XXXVII,  p.  223; 
l.  XXXIX,  p.  246),  d'Hoffmann  {Pflùgers'  Archiv,  t.  XXXXI, 
p.  148),  de  Stadelmann  [Zeitsch,  fur  Biologie,  t.  XXIV,  p.  226) 
démontrèrent  nettement  que  Turine  normale  ne  contient  jamais  de 
trypsine. 

La  trypsine  ne  s'élimine  pas  davantage  par  les  excréments  :  Léo 
l'y  a  recherchée  en  vain  [PMgev's  ArcL,  t.  XXXVII,  p.  228). 

Enfin  quelques  auteurs  ont  recherché  la  trypsine  dans  les  diffé- 
rents tissus.  Hùfner  {Journal  fiir  prakt,  Chemie,  N.  F.  V,  p.  872) 
admet  la  présence  de  trypsine  dans  les  tissus  organiques.  Kùhne 
{VerhandL  rf.  natùrwis,  med.  Vereins  zu  Heidelherg,  t.  II,  p.  1), 
au  contraire,  n'a  pu  reconnaître  la  présence  de  ce  ferment  dans  les 
ganglions  lymphatiques  du  mésentère,  et  ne  l'a  retrouvé  que  dans 
le  pancréas  et  le  contenu  de  l'intestin.  Hermann  (Pïlûger's  Archiv, 
t,  XXXXI,  p.  148)  aurait,  au  contraire  trouvé  la  trypsine  dans  dif- 
férents tissus,  notamment  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  chez  le 
lapin,  le  cobaye,  le  chien,  le  rat,  le  pigeon. 

Nous  avons  repris  la  question  en  nous  servant  de  la  méthode 
d'analyse  que  nous  avons  précédemment  décrite. 

Expérience.  —  Nous  préparons  une  solution  de  fibrine  en  immergeant 
dans  une  solution  de  fluorure  de  sodium  à  2  0/0 ,  non  employée  en 
excès,  delà  fibrine  de  sang  de  cheval, bien  lavée  et  fraîche.  Après  vingt- 
quatre  heures  de  macération  à  40*»,  nous  jetons  sur  le  filtre.  C'est  sur  cette 
solution,  riche  en  fibrine  dissoute,  que  nous  faisons  agir  les  tissus  et 
liquides  organiques. 

Un  chien  adulte,  pesant  15  kilogrammes,  est  sacrifié  par  hémorragie 
fémorale.  Ce  chien  avait  mangé  20  heures  auparavant  :  Testomac  était 
vide,  les  chylifères  non  lactescents.  Des  fragments  de  différents  oiganes 
sont  rapidement  enlevés,  hachés  et  additionnés  du  tiers  de  leur  poids 
de  fluorure  de  sodium  à  4  0/0.  Les  liquides  organiques  sont  addi- 
tionnés d'un  tiers  de  leur  volume  de  la  mêmeBolution  fluorée.  Ces  tissus 
et  liqueurs  fluoré&  sont  mélangés  à  la  solution  fluorée  de  fibrine  à  raison 
de  1  volume  pour  4  volumes  de  solution  de  fibrine. 

V 

V  Solution  de  fibrine  +  -j  (tissu  ou  liqueur  fluorés  à  1  0/0). 
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Les  tissus  et  liqueurs  analysés  sont  les  suivants^  : 


Pancréas. 

Muqueuse  de  Testomac. 

Muqueuse  de  l'intestin  grôle. 

Muqueuse  du  gros  intestin. 

Foie. 

Poumon. 

Cœur. 

Muscle  strié. 

Cerveau. 


Corps  thyroïde. 

Capsules  surrénales. 

Glandes  salivaires  sous-maxill. 

Rein. 

Rate. 

Bile. 

Urine. 

Sang. 


Ces  mélanges  sont  mis  à  Tétuve  à  iO<».  Le  troisième  jour  apparaissent 
nettement  les  dépôts  de  tyrosine  dans  la  liqueur  additionnée  de  pancréas. 
Les  autres  mélanges  sont  maintenus  6  mois  à  40**.  Au  bout  de  ce  temps, 
on  ne  voit  de  dépôt  de  tyrosine  dans  aucun  des  mélanges  autres  que 
le  mélange  fibrine-pancréas.  L'examen  microscopique  des  tissus  et  des 
dépôts  qu'on  observe  dans  les  liqueurs  ne  permet  de  reconnaître  nulle 
part  la  présence  de  tyrosine. 

Expérience.  —  La  même  cxpcrionce  est  répétée  dans  les  mêmes  con- 
ditions avec  la  solution  semblable  de  fibrine,  avec  les  mêmes  tissus  et 
liquides  d'un  chien  de  âO  kilogrammes  sacrifié  15  heures  après  son 
dernier  repas.  I^es  résultats  sont  les  mêmes  que  dans  rexpérience  pré- 
cédente. 

La  tyrosine  apparaît  nettement  après  trente-six  heures  de  séjour  à  40* 
dans  le  mélange  fibrine-pancréas.  Après  i  mois  à  40°,  il  n'y  a  de  ty- 
rosine dans  aucun  autre  mélange. 

Expérience.  —  Lu  même  expérience  répétée  dans  les  mêmes  condi- 
tions avec  les  tissus  d'un  cobaye  adulte  sacrifié  en  pleine  digestion  par 
section  du  cou  donne  les  mêmes  résultats.  La  tyrosine  apparaît  dans  le 
mélange  fibrine-pancréas  après  6  jours  de  séjour  à  40«.  Après  6  mois 
de  séjour,  les  autres  mélanges  ne  contiennent  pas  de  tyrosine. 

(Conclusions.  —  La  trypsine  ne  se  trouve  que  dans  le  pancréas  et 
le  suc  pancréatique  :  aucun  autre  tissu  de  rorg;anisnie,  aucun  autre 
liquide  de  l'organisme  ne  contient  ce  ferment  :  la  trypsine;  essentielle- 
ment différente  à  cet  égard  des  autres  ferments  digestifs,  est  uni- 
quement contenue  dans  la  glande  dans  laquelle  elle  prend  naissance, 
le  pancréas,  et  dans  le  suc  sécrété  par  cette  glande. 


XII 
ACTION    DU    NERF    PNEUMOGASTRIQUE 

SUR  LA  GLYCOGÉNKSE 
Par  MM.  MORAT  et  DUPOURT 


Dans  un  précédent  travail  paru  dans  ces  Archives  (n*  d*avril  1894) 
nous  avons  établi  Texistence  de  nerfs  centrifuges  agissant  sur  la 
sécrétion  glycosique  du  foie  sans  l'intermédiaire  de  la  circulation 
(nerfs  glyco-sécré leurs).  Ces  éléments  nerveux  sont  contenus  dans 
les  grands  splanchniques,  branches  abdominales  principales  du 
sympathique.  Par  ces  nerfs,  les  centres  gouvernent  la  glycogénèse 
et  par  eux  également  le  physiologiste  dans  ses  expériences  peut 
modifier  cette  fonction,  Texciter  à  sa  volonté  ou  détourner  d'elle  les 
excitations  que  ces  nerfs  conduisent  à  la  cellule  hépatique.  L'intérêt 
de  cette  démonstration  est  relatif  à  la  fois  à  l'histoire  particulière  de 
la  glycogénie  hépatique  et  à  la  question  plus  générale  des  rapports 
fies  glandes  avec  le  système  nerveux.  Si  en  elTet  on  ne  met  plus  en 
doute  que  les  glandes  aient  leurs  nerfs  propres  au  nirmt'  titre  que 
lt»s  muscles,  beaucoup  tendent  encore  (surtout  parmi  les  anatomistes 
et  en  raison  même  de  cette  comparaison)  à  n'attribuer  aux  nerfs 
sécréteurs  qu'une  fonction  purement  motrice.  Moteurs  des  glandes, 
excitateurs  des  éléments  contractiles  de  ces  organes,  les  nerfs  dits 
sécréteurs  ne  provoqueraient  pas  la  sécrétion,  mais  seulement  l'ejr- 
crétion  des  produits  élaborés  par  les  glandes  ;  l'acte  sécrétoire  con- 
tinuerait ainsi  d'échapper  au  système  nerveux  ou  tout  au  moins  ii 
son  action  directe,  immédiate. 

E!n  attaquant  le  problème  comme  nous  l'avons  fait,  c'estrà-dire  en 
estimant  le  travail  de  sécrétion  non  plus  par  sa  phase  extérieure, 
par  son  résultat  ultime  qui  est  encore  un  phénomène  de  mouvement, 
mais  au  contraire  par  les  mutations  chimiques  ou  transformations 
intimes  dont  la  cellule  glandulaire  est  le  siège  à  l'occasion  de  l'excita^ 
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tion  transmise  par  le  système  nerveux,  nous  échappons,  pensons- 
nous,  aux  dernières  objections  qui  peuvent  être  faites  contre  Texis- 
tence  de  nerfs  à  fonction  spéciale,  réellement  sécréteurs. 

Dans  Fespèce,  nous  voyons  un  phénomène  chimique  de  l'ordre 
des  hydratations  et  des  dédoublements  s'opérer  dans  le  foie,  à  la 
sollicitation  de  ses  nerfs  et  en  dehors  de  toute  circulation.  Ce  phé- 
nomène chimique  (transformation  du  glycogène  en  glycose)  différent 
de  celui  qui  s'opère  dans  le  muscle  pendant  sa  contraction,  est  au 
contraire  caractéristique  de  Tune  des  fonctions  du  foie,  peut-être 
devrions-nous  dire  de  sa  fonction,  si  nous  connaissions  mieux  l'en- 
chaînement des  réactions  qui  s'y  opèrent,  au  lieu  de  considérer 
celles-ci  comme  des  phénomènes  isolés  et  indépendants  les  uns  des 
autres. 

Mais  cette  question  une  fois  jugée,  en  ce  qui  concerne  la  glande 
hépatique,  il  s'en  pose  une  autre  tout  aussitôt,  qui  nous  est  suggérée 
par  l'analogie.  Considérés,  au  point  de  vue  de  l'anatomie  descriptive, 
,  les  nerfs  qui  se  rendent  dans  le  foie  viennent  du  sympathique  et  du 
pneumogastrique  ;  de  même  que,  un  peu  plus  haut,  des  rameaux 
émanés  de  ces  deux  troncs  nerveux  convergent  vers  le  cœur,  de 
même  ici  d'autres  branches  de  ces  mêmes  nerfs  convergent  do 
nouveau  vers  le  hile  du  foie.  Or  le  sympathique  fournit,  par  l'in- 
termédiaire des  splanchniques,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  les  élé- 
ments à  proprement  parler  excitateurs  de  la  sécrétion  glycosique. 
Dans  le  cas  où  le  pneumogastrique  contiendrait  les  éléments  inhi- 
biteurs de  cette  sécrétion,  nous  retrouverions  non  seulement  le 
schème  anatomique,  mais  encore  le  schème  fonctionnel  de  l'innerva- 
tion du  cœur,  en  quelque  sorte  superposable  à  celui  du  foie  ou  réci- 
proquement :  les  nerfs  excitateurs  provenant,  dans  les  deux  cas,  du 
sympathique  et  les  inhibiteurs  du  pneumogastrique. 

Dans  le  cours  même  de  nos  recherches  sur  les  nerfs  glyco-sécré- 
teurs  nous  avons  soumis  cette  conception  au  contrôle  de  l'expérience  : 
les  faits,  dans  leur  ensemble,  nous  paraissent  la  justifier,  mais  l'ac- 
tion du  pneumogastrique  sur  la  glycogénèse,  telle  qu'on  peut  la 
préjuger  en  excitant  ce  nerf  sur  quelque  point  de  son  trajet,  demeure, 
quoi  qu'on  fasse,  une  action  complexe.  Il  ne  faut  donc  pas  accepter 
sur  ce  sujet  les  résultats  frustes  de  l'expérience,  il  faut  discuter  ce> 
résultats  en  les  rapportant  aux  conditions  variées  qui  ont  présidé  à 
celle-ci.  C'est  ce  que  nous  allons  faire. 

Méthode  d'observation.  —  Pour  estimer  les  perturbations  (en 
plus  ou  en  moins)  apportées  à  la  glycogénèse  par  l'excitation  d'un 
nerf,  on  peut  se  servir  de  plusieurs  méthodes.  En  réalité,  nous  en 
avons  employé  deux. 
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L'une  consiste  à  puiser  dans  le  réservoir  sanguin,  à  des  intervalles 
variés,  des  échantillons  de  sang  (artériel)  qui  servent  à  établir  pour 
chaque  temps  correspondant  la  richesse  sucrée  du  sang  total.  Une 
canule  ordinaire  placée  dans  une  artère  superficielle,  telle  que  la 
fémorale,  suffit  pour  faire  ces  différentes  prises  avec  les  précautions 
recommandées,  et  qu'il  est  inutile  de  rappeler  ici. 

L'autre  méthode  consiste  à  puiser  le  sang  non  plus  dans  le  réser- 
voir où  le  sucre  tend  à  s'accumuler  dans  le  cas  où  il  augmente,  et  à 
s'appauvrir  dans  le  cas  où  sa  production  diminue,  mais  à  sa  source 
même,  dans  la  veine  sus-hépatique.  La  manœuvre  est  beaucoup  plus 
délicate  ;  elle  est  néanmoins  parfaitement  et  même  (avec  un  peu 
d'habitude)  assez  facilement  réalisable*.  Une  sonde  métallique,  à 
bout  légèrement  recourbé,  munie  d'un  mandrin  obturateur  à  tige 
élastique,  est  introduite  par  la  jugulaire  droite  dans  la  veine  cave,  en 
évitant,  par  les  directions  variées  données  à  sa  courbure,  le  cœur  et 
l'azygos.  Quand  elle  arrive  au  niveau  du  diaphragme,  son  extrémité 
recourbée  est  alors  dirigée  en  avant,  et  les  doigts  de  l'autre  main, 
introduits  dans  l'abdomen  par  une  ouverture  pratiquée  à  l'avance, 
s'assurent  qu'elle  pénètre  bien  dans  l'une  des  veines  sus-hépatiques. 
Le  mandrin  est  alors  retiré,  on  recueille  par  l'extrémité  extérieure 
de  la  sonde  la  quantité  de  sang  voulue,  toujours  rigoureusement 
pesée,  puis  on  réintroduit  le  mandrin  et  on  retire  la  sonde  de  quel- 
ques centimètres  dans  la  veine-cave,  pour  ne  pas  gêner  la  circulation 
hépatique.  La  manœuvre  du  mandrin  a  pour  but  d'éviter  le  retrait 
total  de  la  sonde,  en  même  temps  qu'il  ferme  celle-ci  et  détruit  le 
commencement  de  caillot  qui  a  pu  s'y  former.  On  réintroduit  à 
chaque  nouvelle  prise  la  sonde  dans  la  veine  sus-hépatique. 

Théoriquement,  cette  seconde  façon  de  faire  parait  beaucoup  plus 
précise  que  la  première.  Combinée  avec  une  prise  de  sang  faite  dans 
la  veine  porte  au  même  moment,  elle  permet  de  voir  facilement, 
comme  l'a  montré  Claude  Bernard,  que  le  foie  est  une  source  sucrée 
ou  pour  mieux  dire  la  source  sucrée  de  l'organisme ,  la  teneur  du 
sang  en  glycose  (chez  l'animal  à  jeun)  augmentant  tout  à  coup  et 
notablement  dans  la  traversée  du  foie.  Or,  ce  que  nous  cherchons  à 
voir  ici,  ce  n'est  pas  seulement  cet  enrichissement  en  sucre,  mais  sa 
valeur  comparée  dans  différentes  circonstances,  avant  et  après  l'ex- 
citation d'un  nerf.  La  valeur  de  cet  enrichissement  ne  se  déduit  pas, 
comme  on  pourrait  le  croire,  simplement  des  chiffres  obtenus  par  les 

*  M.  Butte  a  étudié  raction  du  pneumogastrique  sur  la  fonction  glycogéniquo 
du  foie  à  Taide  d'une  méthode  qui,  à  quelques  détails  près,  est  tout  à  fait  sem- 
blable à  celle  que  nous  allons  décrire;  par  contre  les  conditions  physiologiques 
des  expériences  étaient  ass«z  différentes,  ce  qui  explique  la  dissemblance  des 
résultats  (Voy.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.j  1894,  n*  6). 
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dosages,  même  après  défalcation  des  quantités  de  sucre  contenues 
dans  le  sang  porte.  Il  y  a  un  coefficient  circulatoire  dont  il  est  néces- 
saire de  tenir  compte,  si  Ton  veut  estimer  à  son  taux  réel  Tenri- 
chissement  glycosique  du  sang  dans  les  cas  que  Ton  compare  entre 
eux  (avant,  pendant,  après  Fexcitation  du  nerf).  Si  à  la  vérité,  ce 
coefficient  était  sensiblement  constant,  presque  le  même  dans  tous 
les  cas,  les  chiffres  des  dosages  garderaient  leur  valeur  comparative, 
mais  il  n'y  a  guère  à  supposer  que  cette  constance  existe.  En  tout 
cas,  c'est  un  point  dont  il  faut  se  préoccuper.  Or,  précisément, 
nos  expériences  nous  apprennent  que  l'activité  circulatoire  peut 
varier  assez  notablement  dans  le  foie,  suivant  que  le  vague  a  été 
excité  ou  non,  et  cette  variation  ne  s'est  pas  toujours  montrée  dans 
le  même  sens.  A  quoi  sont  dues  ces  difTérences?  l'action  vaso-motrice 
du  vague  sur  le  foie  est^lle  à  ce  point  indéterminée?  la  sonde  agit- 
elle  comme  un  irritant?  Nous  n'en  savons  rien.  Nous  reconnaissons, 
du  reste,  que  nos  expériences  (par  cette  méthode)  sont  trop  peu 
nombreuses  pour  autoriser  une  conclusion  ferme  sur  ce  point  particu- 
lier qui  mériterait  à  lui  seul  d'être  examiné  longuement. 

L'autre  méthode  nous  paraît,  au  contraire,  offrir  des  garanties 
bien  plus  sérieuses,  des  chances  d'erreur  beaucoup  moindres.  La 
proportion  de  glycose  hématique  dépend  des  deux  facteurs  qui  sont 
d'une  part  la  production  de  ce  glycose  dans  le  foie,  et  d'autre  part 
sa  dépense  ou  disparition  dans  les  organes  autres  que  le  foie.  Si  par 
exemple,  on  est  assuré  de  la  constance  de  la  dépense  et  qu'on  voit 
le  taux  du  sucre  baisser  dans  le  sang,  c'est  évidemment  que  la  pro- 
duction a  diminué,  la  glycogénèse  s'est  amoindrie  ou  suspendue 
pour  un  temps,  et,  inversement,  si  on  constate  une  augmentation  du 
sucre  artériel.  La  constance  de  la  dépense  nous  parait  assurée  d'une 
façon  suffisante  par  la  curarisation  de  l'animal.  L'action  de  ce  poison 
manifeste  même,  comme  on  sait,  une  lente  tendance  à  l'hyperglycémie 
par  défaut  do  consommation  sucrée;  l'hyperglycémie  temporaire  et 
de  courte  durée  qui  résultera  intercurremment  de  l'excitation  d'un 
nerf  du  foie  n'en  devra  être  que  plus  sûrement  attribuée  à  une  ac- 
tion dépressive  de  ce  nerf.  Si  les  différences  entre  les  chiffres  notés 
en  estimant  le  glycose  ainsi  dilué  dans  la  masse  du  sang,  risquent 
d'être  moindres  que  lorsqu'on  le  prend  à  sa  source  même,  cette 
atténuation  du  résultat  cherché  est  en  réalité  compensée  par  l'effet 
cumulatif  de  l'excitation,  pour  peu  qu'elle  ait  une  certaine  durée  (5, 
10,  15,  20  minutes  au  plus).  Des  dosages  faits  de  distance  en  dis- 
tance sur  des  échantillons  de  sang  artériel  nous  montrent,  sans  com- 
plication, sans  difficulté  opératoire,  l'appauvrissement  ou  l'enrichis- 
sement de  ce  sang  en  glycose  et  la  simplicité  de  la  méthode  est  une 
garantie  de  plus  de  son  exactitude. 
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Le  nerf  dont  on  se  propose  de  déterminer  la  fonction  à  l'ég^ard  de 
la  glycog:énôse,  le  pneumogastrique,  est  un  tronc  nerveux  extrême- 
ment complexe,  renfermant  des  éléments  d'ordre  très  divers,  sensi- 
tifs,  moteurs,  inhibiteurs,  etc.  Nous  laissons  de  côté  tout  ce  qui  a 
rapport  à  la  sensibilité  de  ce  nerf,  pour  concentrer  notre  attention 
uniquement  sur  les  effets  centrifuges  de  son  excitation.  On  peut  agir 
sur  lui,  dans  la  région  du  cou,  avec  la  plus  grande  facilité.  Mais, 
comme  les  effets  de  son  excitation  se  montrent  d'autant  plus  com- 
plexes qu'on  le  prend  plus  haut,  en  raison  du  champ  véritablement 
énorme  de  sa  distribution,  il  est  préférable  de  le  prendre  aussi  près 
que  possible  du  foie  lui-même.  Nous  le  découvrons  de  préférence 
dans  le  thorax,  le  long  de  l'œsophage,  immédiatement  au-dessus  du 
diaphragme.  L'animal  étant  curarisé  et,  par  conséquent,  soumis  à  la 
respiration  artificielle,  il  n'y  a  aucun  empêchement  à  ce  que  le  thorax 
soit  ouvert  :  on  y  pénètre  en  réséquant  deux  côtes  inférieures  ;  la 
môme  ouverture  permet  d'atteindre  les  splanchniques  pour  agir  sur 
eux  par  comparaison.  Les  deux  troncs  nerveux  (vagues  droit  et 
gauche)  étaient  au  préalable  sectionnés  et  munis  de  leur  fil  avant 
toute  prise  de  sang;  il  importe,  en  effet,  beaucoup,  que  la  comparai- 
son porte  sur  des  états  de  l'animal  et  du  sang  dans  lesquels  toutes 
les  conditions  soient  les  mêmes,  moins  une,  celle  dont  on  veut  dé- 
terminer la  part  d'influence  :  or,  la  section  du  vague  est  une  condi- 
tion perturbatrice  de  la  glycogénèse  et  son  excitation  en  est  une 
autre  ;  les  deux  réunies  (quand  on  ne  les  analyse  pas  séparément) 
risquent  de  se  compenser,  de  se  masquer,  de  se  déformer  l'une 
l'autre  et  de  fausser  les  résultats  de  l'expérience. 

Si  le  splanchnique  a  été  préalablement  mis  à  nu  et  coupé,  on 
peut  l'exciter  également  à  un  moment  donné,  soit  avant,  soit  après  le 
vague,  et  la  comparaison  des  effets  obtenus  est  très  instructive. 

Expériences^  résultats,  —  Comme  dans  le  mémoire  précédent, 
nous  représentons  certaines  de  nos  expériences  (celles  faites  suivant 
la  première  méthode),  sous  forme  de  graphiques  dont  les  conven- 
tions se  retrouvent  ici  les  mêmes.  Nous  ajouterons  que  la  section 
des  vagues  est  indiquée  par  une  ligne  de  traits,  et  leur  excitation 
par  des  hachures  longitudinales  ;  la  section  des  splanchniques  est 
indiquée  par  une  ligne  de  points,  et  leur  excitation  par  des  hachures 
transversales.  Enfin,  il  est  une  expérience  où  l'heure  et  la  durée  de 
l'ablation  extemporanée  du  pancréas  sont  marquées  par  un  rectangle. 
—  Voyons  le  détail  de  ces  expériences. 

Le  tracé  de  la  figure  1  exprime  les  variations  glycémiques  chez 
un  chien  curarisé  dont  les  deux  vagues  ont  été  coupés  au  cou,  puis 
excités  l'un  après  l'autre.  Les  nerfs  splanchniques  étaient  intacts. 
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On  y  remarque  une  tendance  générale  à  l'hyperglycémie,  tendance 
surtout  accusée  pendant  la  première  heure.  L* excitation  centrifuge 
des  vagues  contrarie  cette  tendance  et  ramène  le  taux  du  sucre  arté- 
riel au-dessous  de  son  point  de  départ. 

Dans  la  figure  2  sont  indiqués  successivement  la  section  des  nerfs 
splanchniques  et  la  section  des  nerfs  vagues  dans  le  thorax,  puis  Tex- 
citation  de  ces  derniers  nerfs.  La  tendance  serait  ici  plutôt  à  Thypo- 
glycémie,  il  est  très  évident  que  cette  tendance  est  accrue  par 
l'excitation  centrifuge  des  vagues. 


3^ 


20  M  1?  20  M)  2»  10  SO 

Pig.  1.  —  Effet  inhibiteur  de  rexcitation  centrifuge  dos  deux  vagues. 

s.  v.y  section  des  deux  vagues;  e.  r.,  excitation  successive  du  vague  droit 
et  du  vague  gauche. 

Dans  la  figure  3,  nous  notons  également  la  double  section  des 
splanchniques  et  des  vagues  (dans  le  thorax),  mais  de  plus,  entre 
ces  opérations  préalables,  s'en  intercale  une  troisième  :  l'ablation  ex- 
temporanée  du  pancréas,  qui  a  duré  vingt-cinq  minutes.  L'excitation 
des  vagues  est  accompagnée  et  suivie  d'une  baisse  prolongée  du 
sucre  du  sang  avec  seulement  une  très  légère  tendance  au  relè- 
vement. 

L'ablation  du  pancréas,  comme  aussi  la  section  des  splanchniques, 
ont  été  faites  en  vue  de  parer  à  l'objection  suivante  :  même  en  pre- 
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nant  le  vague  près  du  foie,  aussi  bas  que  possible,  son  champ  de 
distribution  reste  très  vaste  et  peut  s'étendre  à  tous  les  organes  de 
la  partie  supérieure  de  Tabdomen.  En  conséquence,  l'action  dépres- 


l»0         1»»         20         ^0        î^         ÎO         w         3^ 

Flg.  2.  —  Effet  inhibitear  de  l'excitation  des  deux  vagues. 

M,  sp.,  section  des  deux  splanchniques  ;   s.  r.,  section  des  deux  vagues  dans 
le  thorax;  e.  v.,  excitation  des  deux  vagues. 

sive  du  vague  sur  la  glycogénèse  pourrait  être  indirecte.  Ainsi,  par 
exemple,  étant  donné  ce  qu'on  sait  de  l'action  du  pancréas  sur  cette 
fonction,  l'hypoglycémie  produite  par  l'excitation  du  vague  pourrait 
à  la  rigueur  reconnaître  pour  cause  une  hyperactivité  de  la  glande 


20  M  1^  20  M  2^  20  IK)  3^ 

Fig.  3.  —  Effet  inhibiteur  de  Texcitat  on  des  deux  vagues. 

s.  sp.^  section  des  deux  splanchniques;  «.p.,  ablation  du  pancréas  ;  5.  v.,  section 
des  deux  vagues  dans  le  thorax;  e.  r.,  excitation  successive  des  deux  vagues, 
droit  et  gauche.' 

pancréatique,  qui  serait  un  effet  direct  de  cette  excitation  :  autre-* 
ment  dit,  le  vague  exciterait  le  pancréas  qui  déprimerait  le  foie.  Que 
cette  action  soit  réelle  ou  possible  ou  non,  nous  la  mettons  hors 
de  cause  en  enlevant  préalablement  le  pancréas.  En  coupant  les 
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splanchni((ues,  nous  pensons  mettre  hors  de  cause  également  toutes 
les  actions  du  même  genre  qui  atteindraient  le  foie  par  l'intermédiaire 
de  ses  nerfs  sécréteurs.  L'action  dépressive  exercée  par  le  vague 
sur  le  foie,  et  qui  se  traduit  ici  par  l'appauvrissement  du  sang  en 
glycose,  cette  action  dépressive,  inhibitrice  ou  d'an-ét  s'adresserait 
donc  bien  à  lui  même,  et,  pensons-nous,  à  ses  éléments  propres,  à 
ses  cellules  et  non  pas  seulement  aux  vaisseaux  de  cetorgane.il  n'y 
a,  en  effet,  aucune  raison  d'admettre  que  le  vague  produit  cet  effet 
uniquement  par  la  circulation. 


ÎO  *0  ir  20  VO  2>  QO  M>  i^ 

Fig.  4.  —  Effets  comparés  de  Texcitation  des  splanchniques  et  des  vagues. 

Dans  les  tracés  des  figures  4  et  5  sont  exprimés  d'une  façon  com- 
parative les  effets  de  l'excitation  des  splanchniques  et  des  vagues  ; 
dans  la  figure  4  on  commence  par  les  splanchniques;  dans  la  figure  5 
on  commence  par  les  vagues.  Dans  l'une  comme  dans  l'autre,  on 
voit  l'excitation  du  splanchnique  augmenter  la  sécrétion  glycosique 
et  celle  du  vague  la  diminuer. 

Tous  ces  résultats  sont  parfaitement  concordants  :  il  nous  reste  à 
en  mentionner  un  discordant.  Il  est  exprimé  graphiquement  tel  que 
les  autres  dans  la  figure  6.  Deux  excitations  du  vague  y  sont  repré- 
sentées :  l'une,  la  seconde,  a  bien  eu  son  effet  habituel,  c'est-à-dire 
la  baisse  du  sucre  du  sang,  mais  la  première  a  au  contraire  été 
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accompagnée  et  suivie  d'une  augmentation  considérable,  on  peut 
dire  extraordinaire,  du  glycose  hématique,  et,  bien  plus,  la  section 
des  vagues  (dans  le  thorax) 
avait  amené  une  baisse  no- 
table avant  Texcitation.  Il  faut 
remarquer  que  dans  cette 
expérience  les  splanchniques 
n'avaient  pas  été  coupés  :  ce 
cas  particulier  s'expliquerait 
donc  par  quelque  influence  in- 
directe des  vagues  s'exerçant 
elle-même  par  l'intermédiaire 
des  nerfs  sécréteurs  du  foie. 
C'est  du  moins  une  dos  hypo- 
thèses que  l'on  peut  émettre , 
car  on  en  peut  faire  plusieurs. 
Il  faut  se  rappeler  surtout  que 
les  attributions  fonctionnelles 
des  troncs  nerveux  sur  lesquels 
nous  expérimentons  ne  sont 
jamais  que  relatives  ou  appro- 
ximatives. 

Très  rares  sont  dans  l'orga- 
nisme les  systèmes  qui,  comme 
le  nerf  optique,  ou  le  nerf  ol- 
factif, ne  sont  formés  que  d'un 
seul  ordre  d'éléments  de  même 
fonction.  Les  nerfs  que  nous 
appelons  moteurs,  inhibiteurs, 
constricteurs,  dilatateurs,  etc., 
sont  des  troncs  nerveux  dans 
lesquels  prédominent  ou  l'une 
ou  l'autre  de  chacune  de  ces 
classes  d'éléments  nerveux  ; 
les  éléments  autres  ou  même 
antagonistes  n'en  sont  pas 
exclus. 

Le  pneumogastrique  en  par-    F»g.  6.— Eflfet d'abord  glyco-sécréleur,  puis 
ticulier  qui   bien    évidemment       inhibiteur  de  rexcilalion  des  vagues  dans 

,.,.?.,  ,  le  thorax.  Splanchniques  non  coupés, 

est  mhibiteur  du  cœur  ren- 
ferme néanmoins  aussi   des  éléments  cardio-moteurs  qu'on  peut 
mettre  en  évidence  par  certains  artifices.  Il  est  infiniment  vraisem- 
blable que  si  ce  même  nerf  fournit  des  éléments  inhibiteurs  au  foie. 


Fig.  5.  —  Effets  comparés  de  Texcitation 
des  vagues  et  des  splanchniques. 
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il  doit  lui  fournir  en  môme  temps  des  éléments  sécréteurs  en 
proportion  pouvant  varier  d'un  cas  à  Fautre.  Toutefois,  cette  ré- 
serve une  fois  faite ,  et  pour  ce  qui  concerne  le  cas  particulier  ici 
visé  (tig,  6),  il  est  curieux  de  voir  dans  la  même  expérience  une 
inversion  d^eflet  aussi  remarquable  :  la  cause  véritable  nous  en 
échappe  complètement. 

Les  expériences  qui  suivent  ont  été  exécutées  en  suivant  la  se- 
conde méthode  (dosage  du  sucre  à  sa  source),  celle  à  laquelle  pour 
les  raisons  exposées  plus  haut,  nous  accordons  le  moins  de  crédit. 
En  raison  de  la  complexité  des  données  à  faire  intervenir  (titre 
glycosique  du  sang  sus-hépatique,  coefficient  circulatoire,  quantité 
réelle  de  glycose  fournie  par  le  foie  en  un  temps  donné),  nous  n'a- 
vons pas  traduit  les  résultats  de  cette  seconde  série  sous  la  forme 
graphique,  nous  préférons  donner  simplement  les  chiffres. 

Dans  une  première  expérience,  deux  échantillons  égaux  (25^^)  de 
sang  retirés  de  la  veine  sus-hépatique ,  Tun  avant  d'intervenir  et 
l'autre  à  la  fin  d'une  excitation  ayant  duré  cinq  minutes,  contiennent 
la  même  quantité  de  sucre  qui  [est  2»>',66  0/00.  Seulement  le 
premier  échantillon  de  25  centimètres  cubes  a  coulé  en  vingt-trois 
secondes,  et  le  second  en  quatre-vingt-dix  :  le  foie  a  donc  livré  dans 
le  même  temps  (une  minute  par  exemple)  moins  de  sucre  dans  la 
seconde  prise  que  dans  la  première,  et  ceci  dans  le  rapport  de  0?',17 
à  0«'',044  pour  une  minute.  Ces  nombres  expriment  d'un  façon  abso- 
lue la  quantité  de  glycose  écoulé  par  la  veine  sus-hépatiquo  pendant 
une  minute  avant  et  après  l'excitation  ;  ils  exprimeraient  la  quan- 
tité réelle  de  sucre  sorti  pendant  le  même  temps  des  cellules  hépa- 
tiques, si  le  sang  de  la  veine  porte  en  était  totalement  dépourvu,  mais 
on  sait  qu'il  en  contient  toujours  une  certaine  quantité  ;  c'est  cette 
quantité  qu'il  faudrait  défalquer  de  chacun  des  deux  chiffres  précé- 
dents pour  connaître  exactement  les  nombres  que  nous  cherchons. 
Nous  avons  négligé  d'établir  la  proportion  du  sucre  porte,  nous  con- 
sidérons celle-ci  comme  une  quantité  sensiblement  constante,  ce  qui 
ne  doit  pas  être  très  loin  de  la  vérité  ;  nous  pensons  en  tous  cas  que 
ses  variations,  si  elles  sont  réelles  et  dans  le  même  sens  que  celles 
du  sucre  sus-hépatique,  doivent  être  dans  le  cas  donné  (excitation 
d'un  nerf  du  foie),  beaucoup  moindres  que  ces  dernières  et  telles  en 
un  mot  qu'elles  n'altèrent  pas  le  sens  du  rapport  entre  les  deux 
chiffres  considérés. 

Dans  une  autre  expérience  on  a  recueilli  25  centimètres  cubes  de 
sang  sus-hépatique  dans  une  durée  de  trente-quatre  secondes.  Ce 
sang  contient  2*^^,75  0/00  de  glycose.  On  excite  dans  le  thorax 
le  bout  périphérique  du  vague  droit  pendant  cinq  minutes.  Dans  le 
cours  de  la  dernière  minute  on  recueille  25  centimètres  cubes  de 
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sang  sus-hépatique  pendant  trente  secondes;  ce  sang  contient 
2îf,05  0/00  de  glycose.  Ce  qui  donne  en  chiffres  absolus  0»'*,12  de 
glycose  sus-hépatique  à  la  minute  avant  l'excitation  et  0^^,10  à  la  fln 
de  celle-ci  :  soit  un  abaissement  beaucoup  plus  faible  que  dans 
l'expérience  précédente,  mais  un  abaissement  encore.  On  ne  s'en 
tient  pas  là;  après  un  quart  d'heure  on  fait  une  troisième  prise 
de  25  centimètres  cubes  de  sang  sus-hépatique  en  vingt-cinq  se- 
condes contenant  3?%63  de  glycose  0/00,  ce  qui  donne  en  chiffre 
absolu  0«'*,52  de  glycose  sus-hépatique  en  une  minute. 

La  source  sucrée  que  l'excitation  du  vague  avait  d'abord  diminuée 
a  donc  repris  au  bout  de  ce  temps  une  activité  très  exagérée,  beau- 
coup plus  considérable  qu'au  début.  On  demandera  même  à  ce  pro- 
pos, des  deux  chiffres  qui  se  placent  après  l'excitation,  lequel  est  le 
bon  ?  lequel  traduit  l'influence  du  vague  sur  la  glycogénèse  ?  Il  nous 
semble  hors  do  dpute  que  c'est  celui  qui  répond  à  la  fln  même  de 
l'excitation  :  le  délai  de  cinq  minutes  étant  certainement  suffisant 
pour  que  l'action  nerveuse  ait  eu  le  temps  de  se  dessiner  dans  son 
sens  véritable.  Mais  à  quoi  est  due  l'hyperglycogénèse  qui  suit  le 
phénomène  primitif  de  dépression?  Serai trce  à  une  action  locale 
irrita tive  de  la  sonde?  En  réalité  nous  ne  savons. 

Dans  une  troisième  expérience  nous  avons  les  chiffres  suivants  : 
première  prise  (avant  l'excitation),  25  centimètres  cubes  de  sang  sus- 
hépatique  en  quarante  secondes  avec  28',10  de  glycose  0/00 , 
qui  représentent  0^',078  de  sucre  à  la  minute.  Excitation  simulta- 
née des  deux  vagues  pendant  huit  minutes;  immédiatement  après 
l'excitation  deuxième  prise  de  25  centimètres  cubes  en  quarante- 
huit  secondes  avec  l'',95  de  glycose  0/00  ,  qui  représentent 
0«',060  de  sucre  à  la  minute,  soit  encore  une  diminution  sensible  du 
fait  de  l'excitation.  Au  bout  de  vingt  minutes  on  veut  savoir  comme 
dans  l'expérience  précédente  quels  ont  été  les  eilets  consécutifs  de 
l'excitation;  on  fait  pour  cela  une  troisième  prise  de  sang  de  25 cen- 
timètres cubes  en  soixante-six  secondes  qui  titre  1»',85  de  gly- 
cose 0/00,  soit  0^',042  de  sucre  à  la  minute.  L'action  dépressive  du 
vague  s'est  donc  ici  continuée,  loin  de  faire  place  a  une  action 
inverse. 

II  faut  noter  que,  dans  ces  trois  expériences,  les  splanchniques 
avaient  été  coupés  au-dessus  du  diaphragme  au  début  de  l'opération. 
Il  est  à  remarquer  que,  comme  dans  les  expériences  de  la  première 
série  qui  leur  corresi)ondent,  l'action  des  vagues  sur  la  glycogénèse 
s'y  traduit  par  un  effet  d'arrêt  de  la  sécrétion  glycosique,  d'une 
façon  tantôt  plus,  tantôt  moins  marquée,  mais  en  somme  constante, 
autant  que  nous  en  pouvons  juger  par  ce  nombre  encore  restreint 
d'expériences. 
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Il  nous 'reste  à  signaler  un  cas  dans  lequel  Texcitation  des  vagues  a 
été  tout  autre  et  s*est  traduite  par  une  augmentation  delà  sécrétion 
glycosique.  Voici  les  chiffres  :  première  prise  de  25  centimètres  cubes 
de  sang  sus-hépatique  en  seize  secondes,  titrant  2»'',42  0/00  et  repré- 
sentant 0»',23  de  'sucre  écoulé  par  la  veine  à  la  minute.  Excitation 
des  deux  vagues  au  cou  pendant  dix  minutes.  Vers  la  fin  de  l'excita- 
tion, deuxième  prise  de  25  centimètres  cubesde  sang  titrant  8^,83  de 
glycose  0/00,  soit  0«f,38  écoulé  à  la  minute.  L'hyperactivité  glyco- 
génique  est  ici  évidente  à  la  suite  de  l'excitation  des  vagues.  Les 
splanchniques,  nous  le  répétons,  étaient  intacts  dans  cette  expérience. 

Conclusion.  —  De  cet  ensemble  de  faits  que  nous  nous  proposons 
de  compléter  par  des  expériences  nouvelles  pour  en  vérifier  les 
points  de  détail,  nous  pensons  pouvoir  tirer  déjà  les  conclusions  sui- 
vantes : 

L'action  centrifuge  du  vague  sur  la  glycogénèse  est  indéniable, 
elle  ressort  incontestablement  des  faits  exposés  dans  le  cours  de  ce 
travail.  Seulement  cette  action  peut  suivant  les  cas  s'exercer  en  deux 
sens  différents  ;  dans  le  sens  d'une  dépression  ou  au  contraire  d'une 
augmentation  de  la  sécrétion  glycosique  du  foie. 

D'une  manière  générale  et  souvent  même  sans  prendre  de  pré- 
cautions particulières,  l'action  du  vague  sur  la  glycogénèse  est  dépres- 
sive, iiihihitrico.  Cette  action  inhibitrice  parait  la  règle  quand  on  a 
pris  soin,  avant  l'excitation  du  vague,  de  couper  les  deux  splanch- 
niques et  de  détourner  du  foie  les  excitations  qui  pourraient  lui 
paiTenir  par  cette  voie.  Cette  action  glyco-inhibitrice  parait  donc 
bien  s'exercer  du  vague  sur  le  foie  lui-même  d'une  façon  directe  et 
non  de  seconde  main,  par  (juelque  organe  intermédiaire  qui  rece- 
vrait l'excitation  du  nerf  et  la  traduirait  à  sa  façon.  En  tant  qu'or- 
gane de  ce  genre,  le  pancréas  doit  être  mis  hors  de  cause  ou  tout 
au  moins  l'action  glyco-inhibitrice  du  vague  a  le  moyen  de  s'exercer 
sans  lui,  puisque  nous  la  voyons  se  produire  après  l'ablation  totale 
de  la  glande  pancréatique. 

L'action  glyco-sécréloire  du  vague  est  plus  diflicile  à  expliquer; 
les  faits  nous  manquent  pour  la  préciser  ou  la  rapporter  soit  à  une 
cause  indirecte  du  genre  de  celle  qui  vient  d'être  indiquée,  soit  même 
à  une  influence  directe  semblable  à  celle  qui  appartient  incontesta- 
blement au  splanchnique  et  qu'il  pourrait  dans  une  ceriaine  mesure 
partager  avec  lui. 


XIII 

LE  CHOC  NERVEUX  ET  L'INHIBITION   DES   ÉCHANGES 
Par   M.    CH.    CONTEJEAN 


(Travail  de  Tinstilut  de  pathologie  du  Muséum.) 


Brown-Séquard,  à  qui  Ton  doit  une  foule  de  travaux  et  d^obser- 
vations  relatives  au  choc  nerveux,  pensait  que  cet  état  particulier  de 
Forganisuie,  provoqué  expérimentalement  par  un  violent  trauma- 
tisme (généralement  par  Técrasement  de  la  tète),  était  capable  de 
déterminer  ce  qu'il  appelait  Tinhibition  des  échanges.  Les  matériaux 
du  sang  ne  passeraient  plus  dans  les  tissus,  et  vice  versa;  cette 
hypothèse  serait  la  traduction  du  fait  suivant  observé  par  nombre  de 
cliniciens  (le  premier  en  date  est  peut-être  John  Hunter)  et  par 
plusieurs  physiologistes,  que,  dans  Tétat  de  choc,  le  sang  reste  rouge 
dans  les  veines.  Je  dirai  tout  d*abord  que  cette  rutilance  du  sang 
veineux  à  la  suite  du  choc  nerveux  provoqué  expérimentalement  est 
loin  d'être  la  règle;  je  n'en  conteste  pas  l'existence,  je  noterai  seu- 
lement que  je  n'ai  jamais  réussi  à  l'observer  à  la  suite  de  l'écra- 
sement de  la  tête  chez  le  cochon  d'Inde;  je  reviendrai  tout  à  l'heure 
du  reste  sur  ce  fait  et  j'en  discuterai  la  valeur  démonstrative  au 
point  de  vue  qui  nous  occupe. 

I-ies  expériences  qui,  à  première  vue,  semblent  le  mieux  démontrer 
l'existence  de  l'inhibition  des  échanges  consécutive  au  choc  nerveux 
sont  celles  que  M.  Roger  a  publiées  récemment  dans  ces  Archives 
(1898,  5*  série,  t.  V,  p.  57). 

Sur  une  grenouille  à  tète  écrasée  {loc.  cit.y  p.  59),  Tauteur  injecte 
de  O'^^'jOlô  à  0"'''fi2  de  chlorhydrate  de  strychnine  dans  une  veine 
de  la  paroi  abdominale.  «  Le  poison,  dit-il,  se  trouve  porté  dans  tout 
Torganisme,  grâce  à  la  persistance  des  contractions  cardiaques  et  de 
la  circulation  ;  pourtant  il  ne  se  produit  aucun  symptôme  de  strych- 
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nisme,  ce  qui  démontre  bien  que  Talcaloïde  ne  passe  plus  du  sang 
dans  les  tissus  ou  plus  exactement  dans  la  moelle.  » 

Cette  expérience  est  passible  d*une  grave  objection  à  laquelle  n'a 
point  songé  son  auteur.  Chez  la  grenouille,  la  moelle  est  principa- 
lement irriguée  par  la  branche  vertébrale  de  Tartère  occipito-verté- 
brale.  Or  cette  artère  est  presque  toujours  lésée  lorsqu'on  écrase  la 
tête  d*une  grenouille  d'un  coup  de  marteau  dont  on  ne  peut  diriger 
à  volonté  TefTet  destructeur.  La  moelle  ne  peut  plus  recevoir  du  sang 
que  des  anastomoses  que  Foccipito-verlébrale  contracte  avec  les 
artères  voisines  :  1**  avec  la  grande  cutanée;  cette  anastomose  se 
trouve  écrasée  dans  Texpérience  en  question  ;  2"*  avec  la  costo-cer- 
vicale,  branche  de  Taxillaire  ;  ces  anastomoses,  peu  importantes,  ne 
sont  même  pas  décrites  dans  le  Traité  dAnaiomie  de  A.  Ecker; 
3*  enfin  avec  les  lombaires;  souvent  ces  dernières  anastomoses 
manquent,  les  lombaires  étant  représentées  par  des  rameaux  des 
artères  spinales,  branches  de  la  vertébrale,  rameaux  qui  se  perdent 
dans  le  rein  (voir  A.  Ecker,  Anat,  des  Frosches^  Nerven-  u,  Ge- 
ràsslehrCy  S.  77)  ;  dans  ce  cas,  Taorte  abdominale  ne  communique 
avec  la  vertébrale  que  par  les  capillaires  du  rein.  Nous  voyons  donc 
que  sur  une  grenouille  à  tête  écrasée,  le  poison  injecté  dans  Tappareil 
vasculairo  ne  peut  arriver  à  la  moelle  que  parles  anastomoses  2  et  3, 
quand  elles  existent  et  sont  suffisamment  importantes.  Pour  que  la 
solution  de  strychnine,  injectée  dans  les  veines,  puisse  franchir  ces 
anastomoses  étroites,  il  faut*  encore  qu'il  règne  une  certaine  pression 
dans  les  troncs  artériels,  ce  qui  n'a  pas  lieu  dans  le  cas  qui  nous 
occupe,  le  choc  du  marteau  ayant  ouvert  les  carotides,  les  linguales, 
les  grandes  cutanées  elles  occipitales,  sinon  les  occipito-verlébrales. 

Aussi  ai-je  constaté  que,  dans  la  majorité  des  cas  et,  en  général, 
lorsque  l'artère  occipito-vertébrale  se  trouve  écrasée  ou  l'occipitale 
lésée  dès  son  origine,  on  peut  injecter  impunément  dans  les  veines 
de  la  grenouille  ainsi  mutilée  des  doses  relativement  énormes  de 
strychnine,  plusieurs  milligrammes.  La  majorité  du  poison,  sinon  la 
totalité,  s'écoule  par  les  ouvertures  multiples  qu'on  a  déterminées 
dans  l'appareil  vasculaire.  Le  curare  reste  aussi  très  souvent  sans 
effet  quand  on  l'injecte  dans  la  veine  abdominale  d'une  grenouille  à 
tête  écrasée,  et  il  produit  son  action  habituelle  si  on  l'injecte  dans 
l'artère  iliaque.  Ce  second  fait  nous  porte  à  exclure  l'hypothèse 
d'une  action  quelconque  du  choc  nerveux  sur  les  échanges»  et  nous 
confirme  l'exactitude  de  notre  opinion. 

Voyons  maintenant  ce  que  peuvent  produire  des  troubles  circula- 
toires seuls  sans  choc  nerveux  préalable.  Une  injection  de  i/4  de 
milligramme  de  chlorhydrate  de  strychnine,  faite  dans  la  veine 
abdominale,  n'empoisonne  que  lentement,  en  un  quart  d'heure  en- 
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viron  (au  lieu  d'une  minute  ou  deux  au  plus,  comme  cela  a  lieu  chez 
les  grenouilles  intactes),  des  grenouilles  ayant  subi  la  ligature  des 
carotides,  des  linguales,  des  grandes  cutanées  et  des  occipito-ver- 
tébrales,  artères  toutes  écrasées  dans  l'expérience  de  M.  Roger. 
Quelquefois,  on  ne  les  strychnise  pas  du  tout.  Le  cœur  gêné  par  ces 
ligatures,  qui  Tempéchent  d'évacuer  son  contenu,  bat  faiblement;  il 
se  laisse  distendre  par  le  liquide  injecté,  et  peut  même  s'arrêter  en 
diastole.  C'est  dans  ce  dernier  cas  que  le  poison  peut  rester  sans 
effet.  Si  on  essaie  de  curariser  des  animaux  ainsi  préparés,  qui  ne 
sont  pas  du  tout  en  état  de  choc,  réagissent  très  bien  aux  excitations 
extérieui*es,  et  sautent  comme  des  grenouilles  normales,  on  n*y 
parvient  que  très  tardivement,  à  cause  des  troubles  circulatoires. 

Restait  à  faire  V experimentum  crucis.  On  peut,  sur  une  grenouille, 
écraser  le  cerveau,  les  lobes  optiques  et  même  une  partie  du  bulbe 
sans  léser  les  artères  occipito-vertébrales,  en  assénant  un  violent 
coup  de  marteau  sur  un  morceau  de  bois  convenablement  disposé 
au  préalable  sur  le  crâne  de  l'animal  bien  fixé  sur  une  planchette  de 
liège,  ^e  morceau  de  bois  doit  être  placé  de  manière  que  l'occipital 
soit  écrasé  et  que  la  première  vertèbre  ou  au  moins  la  seconde  soit 
respectée.  Les  grenouilles  ayant  subi  ce  traumatisme  s'empoisonnent 
comme  des  grenouilles  intactes,  lorsqu'on  leur  injecte  1/4  de  milli- 
gramme de  chlorhydrate  de  strychnine  dans  la  veine  abdominale. 

Donc,  lorsqu'on  a  pu  injecter  impunément  de  la  strychnine  dans 
les  vaisseaux  d'une  grenouille  à  tête  écrasée,  ce  n'est  pas  par  suite 
d'un  état  de  choc  déterminant  f  inhibition  des  échanges  que  le  poison 
est  demeuré  sans  effets  dest  plus  simplement  parce  qu'il  n'a  pu  par- 
venir jusqu'à  la  moelle^  là  o\x  il  doit  agir.  Ce  corollaire  des  expé- 
riences précédentes  peut  recevoir  une  démonstration  directe  en  em- 
ployant des  solutions  de  strychnine  fortement  colorées  avec  du  violet 
de  méthyle.  A  la  dissection  de  l'animal,  on  constate  toujours,  quand 
la  strychnine  n'a  point  agi,  que  la  moelle  n'est  pas  Jnjectée^  quel 
quefois  même  les  viscères  abdominaux  ne  le  sont  pas  non  plus  ou  le 
sont  fort  mal  ;  presque  tout  le  liquide  qu'on  injecte  s'écoule  hors  de 
l'appareil  circulatoire  par  les  carotides,  les  occipitales  et  les  cutanées. 

Il  n'y  a  donc  pa^  lieu  de  s'étonner  de  ce  que  M.  Roger  ait  pu  in- 
jecter, sans  produire  d'effet  toxique,  la  faible  dose  de  0"«',02  dans 
les  veines  d'une  grenouille  à  tête  écrasée.  Il  se  refuse  à  croire  que 
ce  résultat  puisse  être  du  à  un  trouble  circulatoire  quelconque.  Il 
insiste  beaucoup  à  la  page  58  de  son  mémoire,  cité  plus  haut,  sur  ce 
fait  que  l'arrêt  du  cœm*  constaté  par  Vulpian  et  par  Norris,  n'est  que 
passager.  Cela  est  généralement  exact,  mais  je  crois  devoir  faire  la 
remarque  que  le  plus  souvent  le  cœur  est  fort  troublé  dans  son 
fonctionnement,  bat  très  faiblement,  quelquefois  même  irréguhè- 
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rement.  Plus  loin,  il  écarte  Thypothèse  de  troubles  de  la  circulation 
capillaire;  enfin  (p.  61)  il  exécute  Texpérience  suivante  pour  dé- 
montrer que  «  les  modifications  de  la  circulation  ne  suffisent  pas  à 
expliquer  ces  faits.  »  Sur  une  grenouille  en  état  de  choc,  il  injecte 
0""»',02  à  O^'^OS  de  strychnine  dans  le  bulbe  artériel  sans  produire 
d'intoxication,  et  pourtant  l'injection  traverse  les  capillaires,  comme 
on  le  constate  facilement  si  elle  est  colorée.  Si  on  force  la  dose 
jusqu'à  0"»',04,  on  observe  une  notable  exagération  des  réflexes. 
M.  Roger  a  vu  l'injection  colorée  franchir  les  capillaires;  mais  il  ne 
dit  pas  qu'il  s'est  assuré  si  la  moelle  était  injectée  ou  non.  A  la  dose 
de  0"*«',04,  il  a  obtenu  le  strychnisme;  c'est  sans  doute  une  heureuse 
chance  d'expérience;  cette  grenouille  n'avait  pas  les  occipito-verlé- 
brales  endommagées;  car  on  peut  souvent  iqjecter  100  fois  plus 
sans  danger  de  produire  du  strychnisme.  Hais  comment  ces  doses 
de  0»»',02,  0»»',03,  0»»',04  sont-elles  évaluées?  L'appareil  vasculaire 
détérioré  laisse  échapper  la  bonne  moitié  de  l'injection,  surtout  si 
la  canule  mise  dans  le  bulbe  au  hasard  s'est  engagée  dans  le  ductus 
caroticus^  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent;  on  s'aperçoit  très  bien 
de  ce  fait  en  employant  des  injections  colorées. 

En  tout  cas,  il  est  toujours  possible  d'empoisonner  rapidement 
une  grenouille  à  tête  écrasée  en  lui  injectant  au  plus  0^,02  de 
chlorhydrate  de  strychnine  par  une  canule  fixée  dans  le  bout  central 
de  l'aorte  abdominale  après  avoir  lié  les  deux  crosses  aortiques  au- 
dessus  des  axillaires.  Nous  voyons  donc  «  que  l'alcaloïde  passe  en- 
core facilement  du  sang  dans  les  tissus  ou  plus  exactement  dans  la 
moelle  »,  quand  on  ne  lui  rend  pas  la  chose  impossible. 

A  la  page  59,  M.  Royer  rapporte  l'expérience  suivante  à  laquelle  il 
attache  beaucoup  d'importance  :  «  On  assène  à  une  gi*enouilIe  un 
violent  coup  sur  la  tôte  ;  cinq  minutes  après,  l'animal  étant  toujours 
immobile,  nous  injectons  0""«',012  de  chlorhydrate  de  strychnine  dans 
une  veine.  Une  grenouille  témoin  reçoit  la  même  dose.  Cette  demièi-e 
est  prise  de  grandes  convulsions  toniques  trente  secondes  après  la  fin 
de  l'injection.  La  grenouille  en  état  de  choc  ne  présente  d'abord 
aucun  trouble.  Au  bout  de  six  minutes,  elle  saute  quand  on  excite 
ses  pattes  postérieures.  Au  bout  de  dix  minutes,  elle  est  prise  de  con- 
vulsions strychniques  qui  augmentent  progressivement  tout  en  étant 
moins  marquées  que  chez  l'animal  témoin.  »  Je  n'ai  pas  pu  répéter 
cette  expérience  avec  ce  résultat.  Dans  ce  cas  de  M.  Roger,  je  pense 
que  le  cœur  a  dû  s'arrêter  momentanément^  ce  qui  n'est  pas  rare,  et  le 
poison  est  resté  un  certain  temps  accumulé  dans  le  sinus  veineux  et 
l'oreillette  droite  distendus.  En  pareil  cas,  l'injection  de  0"8>',02  dans 
le  ductus  aorticus  eut  été  toujours  immédiatement  efficace,  comme 
je  m'en  suis  assuré. 
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Page  60,  nous  trouvons  ce  qui  suit  :  «  On  peut  supposer  que  le 
choc  a  produit  dans  la  moelle  une  sorte  d'état  paralytique  qui  la 
rend  incapable  de  réagir  aux  excitations  centripètes  et  empêche 
les  manifestations  du  strychnisme.  Cette  hypothèse  est  en'onée.  On 
prend  deux  grenouilles,  et  on  leur  injecte  à  chacune  une  faible  dose 
de  strychnine,  0"Kf,006  par  exemple  ;  Tune  est  gardée  comme  témoin 
et  ne  présente  aucun  trouble',  l'autre  subit,  au  bout  d'une  dizaine  de 
minutes,  l'écrasement  de  la  tète.  Il  se  produit  un  violent  tétanos  qui 
persiste  longtemps.  L'écrasement  de  la  tête  détermine  donc  un  état 
dynamogénique  de  la  moelle  et  exalte  son  activité  réflexe  ».  Je  n'ai 
pas  pu  reproduire  non  plus  cette  expérience.  La  section  de  la  moelle 
au  cou  peut  donner  un  efîet  analogue,  mais  non  l'écrasement  de  la 
tête.  Bien  au  contraire,  empoisonnons  une  grenouille  avec  une  dose 
de  strychnine  aussi  forte  que  F  on  voudra,  et  lorsqu'elle  est  en  plein 
accès  de  strychnisme,  écrasons  violemment  la  tête.  Les  convulsions 
cessent  toujours  immédiatement  et  définitivement.  L'hypothèse  en 
question  n'est  peut-être  pas  erronée.  En  tout  cas,  il  ne  faut  pas 
croire  que  l'écrasement  de  la  tête  exalte  l'activité  réflexe  de  la  moelle. 
Il  suffit  de  pincer  les  pattes  de  derrière  ou  la  marge  de  l'anus  de  la 
grenouille  à  tête  écrasée,  pour  se  convaincre  du  contraire.  Et  l'ex- 
périence que  je  viens  de  rapporter  en  fournit  encore  une  preuve. 
L'écrasement  de  la  tête  inhibe  le  pouvoir  réflexe  de  la  moelle;  et 
comme  dans  cette  expérience  les  échanges  sont  produits^  le  choc 
n'a  pu  déterminer  que  l'inhibition  du  travail  des  organes.  Les  expé- 
Viences  de  M.  Roger  sont  donc  encore  passibles  d'une  nouvelle 
objection. 

En  résumé,  les  faits  que  nous  venons  de  rapporter  montrent  : 
!•  que  le  choc  nerveux  produit  par  l'écrasement  delà  tête  n'empêche 
pas  la  strychnine  de  manifester  son  action  toxique  sur  les  cellules  de 
la  moelle  épinière  ;  2®  que,  dans  les  cas  où  la  strychnine  est  sans 
effet,  ce  n'est  point  par  suite  d'une  inhibition  des  échanges  provo- 
quée par  le  choc  nerveux,  mais  parce  que  le  poison  n'a  pas  pénétré 
du  tout  ou  a  pénétré  en  quantité  insuffisante  dans  les  vaisseaux  mé- 
dullaires; 3*  que  le  choc  nerveux  peut,  lorsqu'il  survient  pendant  un 
état  de  suractivité  de  la  molle  (p.  ex.  strychnisme),  paralyser  partiel- 
lement les  fonctions  réflexes  de  cet  organe,  au  point  de  faire  cesser 
les  convulsions  produites  par  la  strychnine. 

Nous  croyons  donc  que  rien  dans  les  expériences  que  nous  venons 
d'examiner  ne  nous  autorise  à  conclure  dans  le  sens  d'une  inhibition 
des  échanges.  J'en  dirais  autant  d'autres  expériences  produites  pour 
étayer  cette  théorie.  A  la  suite  de  certaines  excitations  ou  destruc- 
tions du  système  nerveux  (voir  un  autre  travail  de  M.  Roger,  in 
Arch.  de  physioly  5*  série,  t.  V,  p.  178)  on  a  vu  quelquefois  le  sang 
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devenir  rouge  dans  les  veines;  pareil  fait  a  été  constaté  chez 
rhomme  en  cas  de  syncope,  comme  nous  l'avons  rappelé  au  début 
de  ce  travail,  et  on  a  considéré  ce  phénomène  comme  dû  à  une  inhi- 
bition des  échanges.  Mais  alors,  en  raisonnant  de  la  même  manière, 
ne  pourrait-on  dire  que  la  galvanisation  de  la  corde  du  tympan  dé- 
termine rinhibition  des  échanges  dans  la  glande  sous-maxillaire  ? 
Souvent  quand  un  organe,  muscle  ou  glande,  est  le  plus  actif,  le 
sang  veineux  est  moins  noir  que  d'habitude,  parfois  même  rouge, 
parce  que  la  circulation  est  plus  active.  Et  quand  même  des  analyses 
comparatives  bien  faites  des  gaz  du  sang  artériel  et  du  sang  vei- 
neux montreraient  un  arrêt  des  échanges  consécutif  à  une  action 
sur  le  système  nerveux,  on  aurait  prouvé  que  cette  action  inhibe  le 
travail  des  organes,  travail  qui  provoque  les  échanges,  actes  chimi- 
ques et  physiques  que  Ton  n*inhibe  pas. 


XIV 

SUR  UNE  VOLUMINEUSE  CONCRÉTION  PHOSPHATIQUE 

TROUVÉE    DANS    l'ESTOMAC 
Par  M.  L.  OARNICR,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 


Dans  le  numéro  du  15  août  1884  de  ces  Archives^  j'ai  décrit  et 
étudié  un  calcul  de  xanthine  volumineux  extrait  par  la  taille  de  la 
vessie  d'un  jeune  garçon  de  15  ans  qui,  depuis  sept  ans,  éprouvait 
des  douleurs  vésioales  devenues  très  violentes  dans  les  deux  der- 
nières années. 

Cet  individu,  nommé  Bardot,  mourait  subitement  le  3  novembre  1 892, 
et  Tautopsie,  faite  après  exhumation  au  commencement  d'août  1893, 
sur  la  suspicion  d'empoisonnement,  révélait  l'existence  d'un  nouveau 
calcul  vésibal,  et  mettait  à  la  disposition  des  experts*  les  divers  or- 
ganes du  malheureux  Bardot  dans  lesquels  on  trouvait  tous  les  signes 
d'une  intoxication  suraigûe  par  l'ai-senic.  A  l'ouverture  de  l'estomac 
en  voie  de  putréfaction,  nous  apercevions,  à  notre  extrême  surprise, 
une  tumeur  solide,  blanche,  légèrement  adhérente  ou  plutôt  encha- 
tonnée  par  un  pédicule  dans  un  repli  de  la  muqueuse  du  ventricule 
dont  elle  se  séparait  par  son  propre  poids. 

Les  figures  ci-contre,  de  grandeur  naturelle,  montrent  la  forme  et 
donnent  le  volume  relatif  du  premier  calcul  xanthique  (//gr.  1)  et  des 
deux  nouvelles  concrétions  dont  voici  la  description  spéciale: 

1**  Calcul  vcsical  (fig.  2).  —  Blanc  grisâtre,  à  peu  jn-ès  cylindrique, 
de  la  grosseur  d'un  gros  crayon  et  long  de  65  millimètres,  il  pèse 
6  «',20.  La  cassure  en  est  cristalline,  blanche  et  radiée,  sans  noyau 
apparent. 

*  Affaire  veuve  Bardot  el  Cousy,  assises  des  Vosges^  décembi*e  1893  (Experts  : 
MM«  Schlagdcnhauflfeu  et  Garnier). 
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Il  répond  à  la  composition  suivante  : 

Phosphate  de  chaux  (PhO*)2Ga3 15.21 

Phosphate  ammoniaco-magnésien  PhO*MgAzH* 84.57 

Mucus traces 

99.84 

très  semblable  à  celle  de  la  couche  blanche  qui  enveloppe  le  noyau 
ellipsoïde  du  calcul  de  xanthine  (fig,  1). 


2''  (Concrétion  stomacale  {fig.  3i.  —  Egalement  blanc  grisâtre,  avec 
surface  recouverte,  perpendiculairement  à  elle,  de  lamelles  foliacées 
et  cristallines  très  friables,  elle  pèse  61  «%5.  De  forme  très  irrégu- 
lière,  elle  présente  un  corps  cylindro-conique  aplati,  de  dimensions 
45,  35  et  25  millimètres  ;  de  Tune^des  extrémités  se  détache  latéra- 
lement une  seule  protubérance  (a)  volumineuse,  de  la  grosseur  du 
petit  doigt  et  longue  de  1  centimètre,  par  Textrémilé  de  laquelle  elle 
adhérait  à  la  muqueuse  de  l'estomac  ;  de  Taulre  extrémité  partent 
quatre  protubérances  bien  distinctes,  dont  Tune  se  subdivise  en  trois 
têtes  rehées  au  corps  central  par  un  col  unique. 

La  rupture  de  la  protubérance  latérale  et  la  section  transversale 
de  la  concrétion,  par  le  milieu,  montrent  une  texture  grenue,  à  cris- 
tallisation peu  nette,  avec  des  pores  très  volumineux  qui  font  res- 
sembler la  substance  à  un  amas  de  grains  calcaires  de  grosseur 
inégale,  agglomérés  par  une  substance  amorphe,  en  proportion  insuf- 
fisante pour  combler  tous  les  vides.  Aucune  apparence  de  noyau. 
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L*analyse  de  la  poussière  résultant  de  la  division  de  la  concrétion 
et  de  la  protubérance  latérale  (a)  donne  : 


Matières  j^;"^P5"|«*^«  "•>«"" /: lllUl    ,,  ,,, 

.   ,    .      ^  Phosphate  ammoniaco-magnesien 52.380  >    63.621 

'  (  Chlorures  et  carbonates traces  ) 

Matière  organique  (mucus  et  trace  d'albumine) 36.670 

99.991 

A  part  la  propartion  de  mucus  agglomérant  qui  dépasse  un  tiers 
de  la  masse  totale,  les  éléments  minéraux  sont  les  mêmes  que  ceux 
du  nouveau  calcul  vésical  et  de  la  partie  périphérique  du  calcul  à 
noyau  de  xanthine  ;  ils  sont  constitués  à  peu  près  exclusivement  par 
des  phosphates  terreux,  avec  prédominance  du  phosphate  ammo- 
niaco-magnésien. 

Il  reste  à  essayer  de  déterminer  l'origine  et  le  mode  de  formation 
de  cette  concrétion  stomacale. 

Notons  tout  d'abord  que  le  docteur  A...,  qui  a  opéré  Bardot  de  la 
taille,  en  1884,  Ta  toujours  suivi  depuis  lors,  et  a  assisté  à  ses  der- 
niers moments  ;  jamais  il  ne  l'avait  entendu  se  plaindre  ni  de  la 
vessie,  ni  de  l'estomac  ;  il  mangeait  comme  tout  le  monde  autour  de 
lui,  mais  avec  un  appétit  médiocre  ;  on  doit  ajouter  que  c'était  un 
simple  d'esprit  qui,  quelques  heures  avant  sa  mort  et  encore  en 
pleine  connaissance,  ne  pouvait  dire  avec  précision  où  il  souffrait. 

L'existence  d'un  calcul  vésical,  dès  1884,  chez  un  individu  qui, 
huit  ans  plus  tard,  en  possède  encore  deux,  l'un  dans  la  vessie,  l'autre 
dans  l'estomac,  parait  tenir  à  une  véritable  diathèse  calculeuse  sur 
la  nature  de  laquelle  il  est  difficile  de  se  prononcer  dès  maintenant, 
étant  donné  que  la  littérature  scientifique,  du  moins  à  notre  connais- 
sance, ne  contient  pas  trace  de  l'existence  de  concrétions  stomacales. 
Et  pour  expliquer  l'apparition  de  la  nôtre,  on  ne  peut  qu'émettre  des 
hypothèses  que  nous  allons  passer  en  revue. 

Tout  d'abord,  des  anatomistes  ont  trouvé  une  grande  ressemblance 
entre  la  partie  inférieure  du  calcul  avec  ses  nombreux  diverticulums, 
et  les  concrétions  que  l'on  trouve  quelquefois  distendant  les  bassi- 
nets. Y  aurait-il  l^  un  rapport  de  cause  à  effet?  L'estomac,  bien  que 
profondément  altéré  dans  sa  texture,  était  cependant  entier,  clos  par 
des  ligatures  posées  sur  le  cardia  et  le  pylore,  et  l'introduction  du 
calcul  dans  le  ventricule  n'avait  certainement  pu  avoir  lieu  post 
mortem. 

En  second  lieu,  le  calcul  d'origine  commune  avec  celle  des  con- 
crétions phosphatiques  intestinales  (hippolithes)  n'aurait-il  pu  se  for- 
mer dans  l'intestin  et  de  là  passer  dans  l'estomac?  Cela  semble  à  peu 
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près  impossible,  vu  le  volume  énorme  de  la  concrétion  et  le  diamètre 
du  pylore  qu'il  lui  eût  fallu  franchir  inversement  au  sens  normal  de 
progression  des  matières  contenues  dans  le  tube  digestif. 

Resterait  alors  la  formation  spontanée  dans  l'estomac,  dont  il  y  a 
lieu  de  rechercher  le  mécanisme.  De  même  que  la  concrétion  phos- 
phatique  qui  constitue  Tenveloppe  blanche  du  calcul  de  xanthine  et 
le  second  calcul  vésical  tout  entier,  s'est  formée  peu  à  peu  dans  la 
vessie  au  milieu  d'une  urine  ammoniacale,  procédant  d'une  cystite 
chronique  dont  le  patient  ne  parait  guère  s'être  rendu  compte,  de 
même  le  calcul  stomacal  n'a  pu  se  développer  que  dans  un  milieu 
sinon  toujours,  du  moins  presque  toujours  alcalin,  ou  plutôt  alterna- 
tivement acide  et  alcalin  avec  prédominance  générale  de  la  réaction 
alcaline;  il  provient  des  phosphates  terreux  des  aliments  dissous 
d'abord  par  l'acide  chlorhydrique  ou  lactique  du  ventricule,  puis  re- 
précipilés  par  les  alcalis  de  la  sécrétion  muqueuse  suractivée  par  un 
catarrhe  chronique  que  le  sujet  n'a  pas  plus  accusé  que  la  lésion  vé- 
sicale.  Celle  précipitation  des  phosphates  est  démontrée  par  la  tex- 
ture cristalline  confuse  de  la  masse  de  la  concrétion  et  par  les  fines 
lamelles  nettement  cristallisées  qui  en  recouvrent  toute  la  surface, 
normalement  à  celle-ci,  mais  plus  longues  et,  par  suite,  plus  friables 
sur  les  têtes  des  protubérances.  L'ammoniaque  fixée  sur  le  phosphate 
magnésien  a  probablement  une  origine  fermentative  comme  celle  qui 
apparaît  dans  l'intestin. 


XV 
LA   MORT    DU    CŒUR    DANS    L'ASPHYXIE 

CHEZ  LE  CHIEN 
Par   M.   CHARLES  KICHET 


Dans  ce  mémoire,  j'étudierai  plusieurs  questions  assez  difTérentes; 
d'abord  l'influence  que  la  température  organique  exerce  sur  la  durée 
des  phénomènes  cardiaques  dans  l'asphyxie  ;  en  second  lieu,  l'in- 
fluence que  la  rapidité  des  mouvements  du  cœur  exerce  sur  la  durée 
de  l'asphyxie  ;  en  troisième  lieu,  les  phénomènes  postrasphyxiques, 
et  enfin  les  rapports  de  la  respiration  agonique  avec  la  circulation» 

L  Procédés  expérimentaux.  —  Pour  analyser  l'asphyxie  et  les 
phénomènes  cardiaques  qu'elle  entraîne,  le  chloralose  fournit  un 
excellent  moyen  d'étude.  En  eff^et,  si  l'on  injecte  une  solution 
aqueuse  de  chloralose,  contenant  8  grammes  par  litre,  dans  les 
veines  d'un  chien,  de  manière  à  introduire  une  dose  de  0*%15  envi- 
ron de  chloralose,  par  kilogramme  de  poids  vif,  on  si  un  animal 
profondément  anesthésié,  mais  respirant  spontanément  et  ayant  une 
pression  artérielle  élevée.  Le  cœur  ne  semble  pas  du  tout  atteint 
par  l'intoxication  chloralosique  ;  si  bien  qu'il  possède  tous  ses 
réflexes  normaux  et  que  sa  vitalité  n'est  pas  troublée. 

On  peut  donc,  sans  craindre  de  faire  souff^rir  l'animal,  puisque 
l'anesthésie  est  complète,  sans  avoir  à  se  préoccuper  des  mouve- 
ments de  défense,  puisqu'il  est  à  peu  près  immobile,  étudier  métho- 
diquement et  sans  être  gêné  les  phénomènes  qui  se  passent  du  côté 
de  la  respiration  et  du  côté  du  cœur*. 

'  Je  rappellerai  que  sur  les  animaux  curarisés  on  ne  peut  étudier  les  phéno- 
mènes respiratoires,  et  que  d'ailleurs  on  opère  sur  des  animaux  qui  souffrent. 
D*aatre  part,  chez  les  animaux  chloralisés,  il  n'y  a  plus  aucun  réflexe,  et  le  cœur 
est  énormément  affaibli,  avec  une  pression  artérielle  très  basse. 
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Selon  la  dose,  le  chloralose  amène  le  refroidissement  plus  ou 
moins  rapide.  A  des  doses  inférieures  à  0«'45  par  kilogramme,  le 
frisson  n'est  pas  aboli,  de  sorte  que  le  chien  qui  a  commencé  à  se 
refroidir  se  met  à  frissonner  quand  sa  température  organique  est 
de  84*  environ  ;  alors  il  se  réchauffe,  ou  du  moins  il  ne  descend  plus 
que  lentement  au-dessous  de  84*.  Au  contraire,  si  la  dose  de  chlora- 
lose est  supérieure  à  0»',15  par  kilogramme,  ne  pouvant  plus  fris- 
sonner, il  ne  se  réchauffe  plus,  et  continuellement  sa  température 
descend,  jusqu'à  une  température  très  basse. 

Quand  la  température  est  au-dessous  de  28*  et  que  la  dose  de 
chloralose  a  atteint  (Mf'jlB  par  kilogramme,  alore  il  est  prudent  de 
pratiquer  la  trachéotomie  et  de  faire  la  respiration  artificielle.  En 
effet,  les  chiens  fortement  refroidis  et  chloralosés  ont  une  respiration 
faible  et  lente,  de  plus  en  plus  lente,  qui  finit  parfois  par  s'arrêter, 
si  l'on  n'y  prend  garde. 

Je  n'insisterai  pas  sur  l'évolution  des  phénomènes  asphyxiques. 
Elle  a  été  très  bien  décrite  par  nombre  d'auteurs*  ;  elle  se  compose, 
au  moins  chez  le  chien  chloralose,  de  trois  périodes  principales  : 

a.  Période  respiratoire.  —  La  respiration  continue,  puis  devient 
de  plus  en  plus  lente,  puis  s'arrête. 

p.  Période  de  ralentissement  du  cœur.  —  Le  cœur  bat,  alors  que 
toute  respiration  a  cessé.  Les  réflexes  (patellaires),  au  début  de 
cette  période,  ne  sont  pas  abolis  ;  mais  ils  finissent  par  disparaître 
à  la  fin  de  cette  période. 

Y-  Période  daccé  le  ration  du  cœur.  —  Api'ès  cette  accélération 
du  c(pur,  le  cœur  diminue  de  force,  puis,  très  rapidement, s'affaiblit 
jusqu'à  mourir. 

Sur  un  chien  qui  peut  servir  de  ty[)e,  dont  la  température  était 
de  36*,5,  la  période  respiratoire  (ai  a  duré  !£'6",  la  période  de  ralentis- 
sement (p)  a  duré  3' 20",  mais  la  période  d'accélération  n'a  pas  été 
mesurée,  car  c'est  précisément  le  moment  auquel  il  faut  intervenir, 
si  Ton  ne  veut  pas  assister  à  la  mort  définitive  et  irrémédiable  du 
cœur. 

En  effet,  celte  période  d'accélération  est  le  plus  souvent  extrême- 
ment courte,  et  il  est  presque  inutile  d'en  tenir  compte  dans  les 
mesures  de  la  durée  totale  de  l'asphyxie,  car  elle  ne  dure  qu'un 
temps  insignifiant  par  rapport  aux  deux  autres  périodes. 

Dans  beaucoup  des  expériences  que  je  rapporterai  plus  loin,  le 
même  chien  a  subi  plusieurs  asphyxies  ;  je  n'aurais  pas  pu  évidem- 

*  Entre  autres  par  Simon  Frederioq.  (Travaux  du  laboratoire  de  physiologie 

de  L.  Fredericq.) 
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ment  multiplier  sur  le  même  animal  les  expériences,  si  j'avais  laissé 
se  dérouler  la  période  d'accélération  cardiaque,  car  le  terme  ultime 
de  cette  période,  c'est  la  mort  de  l'animal. 
Donc  je  compterai  la  durée  de  l'asphyxie  comme  le  temps  qui 
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Fig.  1.  —  Influence  de  la  température  sur  la  mort  du  cœur  dans  l'asphyxie. 

Graphique  résultant  de  la  moyenne  de  vingt-sept  expériences.  A  Tordonnée 
inférieure  sont  marquées  les  températures.  A  l'ordonnée  latérale,  les  temps  en 
minutes.  Les  temps  sont  comptés  depuis  le  moment  où  la  trachée  est  ouverte 
jusqu'au  moment  où  le  cœur  s'accélère,  accélération  qui  précède  immédiate- 
ment la  mort. 


s'écoule  entre  le  moment  de  l'occlusion  de  la  trachée  et  le  moment 
où  le  cœur,  après  une  période  plus  ou  moins  longue  de  ralentisse- 
ment, se  met  à  s'accélérer  brusquement,  car  l'expérience  m'a  prouvé 
que  cette  accélération  soudaine  n'est  guère  que  le  prélude  de  la 
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mort,  et  qu'elle  entraine  la  mort,  s'il  n'y  est  remédié  par  la  respira- 
tion artificielle  immédiate. 

Voici  les  chiflfres  qui  donnent  à  la  fois  la  température  de  l'animal 
et  la  durée  de  l'asphyxie  (depuis  Tocclusion  de  la  trachée  jusqu*à 
l'accélération  cardiaque)  : 


■OfSRRB 

6ê  ?  cxp«rieD€M. 

HAUHA  BT   MinHA 

de 
températvre. 

TBBPCKATCM 

moyenne. 

AGCéiitAnOH 

do  coer 
tprès         1 
une  durée  de  : 

Il 

I 

41*24  à  41*05 

39-2 
37*5  à  35*8 
34,9     34,4 
33,5     32,2 
30,5      28,8 

27*4 
25-5  à  24*0 
23,7      23,6 

41*1 

30,2 
36,7 
34,6 
32,7 
29,7 

25,2 
23,fô 

3' 10" 
3  40 

7  15          ' 
930 
10  45 

12  00 

13  45 
15  30 
18  00 

III 

IV 

VI 

VI 

I 

Il 

Il 

On  se  rendra  bien  compte  de  ce  phénomène  remarquable  en 
étudiant  le  graphique  ci-dessus,  construit  d'après  les  chiffres  contenus 
dans  ce  tableau. 

Il  est  évident  que  le  seul  phénomène  qu'on  puisse  adopter  comme 
marquant  la  fin  de  Tasphyxie,  c'est  l'accélération  cardiaque.  En  effet, 
si  l'on  attend  pour  faire  la  respiration  artificielle,  ou  l'animal  meurt, 
ou  il  survit.  S'il  survit,  on  n'est  pas  sûr  de  ne  pas  avoir  attendu 
assez  ;  s'il  meurt,  on  n'est  pas  sûr  de  ne  pas  avoir  attendu  trop 
longtemps,  pour  saisir  le  moment  même  de  la  mort. 

Quoi  qu'il  en  soit,  voici  les  chiffres  se  rapportant  aux  expériences 
dans  lesquelles  la  respiration  artificielle  a  été  inefficace.  Ce  sont 
donc  des  chiffres  maxima,  mais  il  est  à  peu  près  impossible  de 
savoir  combien  ils  dépassent  la  limite  même  de  la  vie. 

Darée  de  Tasphyxie 
Tempértiore.  (maxima). 

41»05 â'20" 

39,2 4 

ââ,8 10  80 

32,3 14 

30,0 13 

23,1 20 

23,6 19 


Au  contraire ,  la  respiration  artificielle  a  été  efticace  et   a  pu 
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ramener  i^animal  à  la  vie,  après  les  périodes  suivantes,  qui  sont 
évidemment  des  minima  : 

Durée  de  Tasphyxla 
Température.  (miDimt). 

41»2 4' 

31,5 9 

36,9 6  30' 

36,8 5 

35,8 130 

34,9 8 

34.5 10 

34,5 9  30 

34,4 1230 

34,0 ." 8 

33,5 10  30 

33,1 10 

32,5 12 

32,2 11 

30,5 13 

30,0 12 

29.6 12 

29,2 11 

28,8 12 

21,4 13 

25,5 16 

2i,9 16 

Dans  l'ensemble,  les  chiflres  de  ce  troisième  tableau  concordent 
bien  avec  les  chiffres  des  deux  autres. 

Si,  maintenant,  on  veut  se  rendi'e  compte  d'une  manière  schéma- 
tique de  l'influence  que  le  refroidissement  exerce  sur  la  durée  de 
l'asphyxie  cardiaque,  on  peut  tracer  la  ligne  AB  de  la  figure  1  et 
on  voit  alors  que,  très  sensiblement,  la  durée  de  l'asphyxie  étant 
à  41^  de  3'  et  à  23*  de  18',  cela  fait,  pour  18*  de  différence,  une 
différence  de  durée  de  15',  soit  à  peu  près  1*  par  minute,  en 
chiffres  ronds. 

Autrement  dit,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  un  ralentissement 
de  l'asphyxie  d'une  durée  de  1'  correspond  sensiblement  à  un  abais- 
sement de  température  de  1*. 

Il  est  évident  que  c'est  là  une  relation  d'ordre  chimique.  On  sait 
que  la  consommation  des  tissus  en  oxygène  est  fonction  de  la  tem- 
pérature. Plus  la  température  s'élève,  plus  la  consommation  d'oxy- 
gène est  intense.  Peut-on,  par  ce  procédé  indirect,  établir  un  rapport 
entre  la  température  et  la  consommation  d'oxygène  ? 

Nous  ne  le  croyons  pas  ;  car  il  n'est  pas  prouvé  que  l'absence 
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totale  d'oxygène  entraîne  la  mort  immédiate  du  cœur,  quand  il  est 
échaufTé  ou  refroidi.  11  est  fort  possible  qu'un  cœur  refroidi  continue 
à  battre  quelque  temps  sans  oxygène,  et,  d'autre  part,  qu'un  cœur 
échauffé  cesse  de  battre  quand  il  reste  encore  des  quantités  appré- 
ciables d'oxygène  dans  le  sang*. 

D'ailleurs,  d'autres  expériences  prouvent  que  la  durée  de  la  survie 
du  cœur  dépend  d'une  autre  cause  que  la  température,  à  savoir  la 
plus  ou  moins  grande  fréquence  de  ses  battements. 

II.  —  Quand  on  observe  les  phénomènes  cardiaques  de  l'asphyxie, 
par  exemple  sur  un  animal  profondément  chloralosé  et  refroidi,  de 
manière  que  la  respiration  spontanée  soit  à  peu  près  totalement 
absolue,  on  voit  distinctement  se  produire  quatre  phases  succes- 
sives. 

Une  première  phase,  pendant  laquelle  les  battements  du  cœur 
s'accélèrent  légèrement  et  se  renforcent. 

Une  seconde  phase,  où  il  y  a  un  léger  ralentissement  et  un  ren- 
forcement considérable. 

Une  troisième  phase  de  ralentissement  extrême,  sans  renforce- 
ment. 

Une  quatrième  phase  d'extrême  accélération,  suivie  d'un  rapide 
affaibhsscment. 

Comme  exemple  typique,  je  prendrai  l'expérience  suivante.  Il 
s'agit  d'un  chien  de  4^8,200,  refroidi  à  30*,  ayant  reçu  par  kilogramme 
O»*,!?  de  chloralosé,  en  injection  intraveineuse. 

Rythme  cardîaqve 
par  rninvte. 

Avant  l'asphyxie 94 

l'^  minute  de  Tasphyxie i08 

2*        —               —          66 

3«        —               —          48 

4«        —               —          36 

5*        —               —          29 

6*        -               —          20 

T        -               -          9 

8*        —               —          6 

9*        —               —          5 

10»        —               —          5 

Ce  phénomène,  observé  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 

«  Dans  un  mémoire  remarquable,  M.  Brown-Séquard  (Joufd.  de  la  pbysioU 
1859,  t.  II,  p.  93)  avait  déjà  établi  que  la  résistance  à  l'asphyxie  allait  en  crois- 
sant à  mesure  que  la  température  s'abaissait;  mais  il  n'avait  pas  donné  de  chiffre 
précis,  puisqu'il  prenait  la  moyenne  de  37  à  24*  chez  le  chien;  et  d'ailleurs  il  a 
étudié  l'asphyxie  en  général  sans  se  préoccuper  de  Tasphyxie  cardiaque. 
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de  l'asphyxie,  a  été,  en  particulier,  bien  étudié  par  MM.  Dastre  et 
Morat*  qui  ont  prouvé,  de  la  manière  la  plus  évidente,  que  c'est  le 
pneumogastrique  qui  ralentit  le  cœur,  son  centre  bulbaire  étant 
excité  par  le  sang  asphyxique. 

Us  ajoutent,  sans  donner  d'expériences  à  Tappui  :  L'intégrité  des 
vagues  dans  les  conditions  ordinaires  (de  l'asphyxie)  retarde  le 
moment  de  la  mort. 

G'estprécisément  cette  démonstration  que  je  vais  essayer  de  faire. 
Elle  conduit  à  des  considérations  de  physiologie  générale  bien 
intéressantes. 

Reportons-nous,  en  effet,  au  tableau  précédemment  donné,  où  on 
voit  la  durée  de  l'asphyxie  être,  en  chiffres  ronds,  de  4'  à  SQ*, 
de  9*  à  35%  de  12'  à  30%  de  15'  à  25*.  Quand  un^  chien  a  ses  nerfs 
vagues  intacts,  telle  est  à  peu  près  la  durée  de  l'asphyxie  ;  mais,  s'il 
n'a  pas  ce  ralentissement  protecteur,  alors  l'asphyxie  est  bien  plus 
rapide,  comme  l'indiquent  les  chiffres  suivants  : 


mFiiAToii. 

■OIT  Avais 
asphyxie  de  : 

Dirriaiaci 

arec  la  darée 

de 

rasphjxie 

chei  des  chiens 

intacts. 

0,04  d'alropine. 

36*8 

«,5 
33,7 
37,2 

8' 
4 
tt 
5 

4 

-600" 
-8  30 
~6  3P 
-5  00 
-5  00 

0,04  d'atropine 

0.02  d'atroDine 

SecUoD  des  pneamogasiriques. 
0,035  d'atropine 

Ainsi  les  pneumogastriques  retardent  la  mort  par  l'asphyxie  en 
ralentissant  le  rythme  cardiaque.  C'est  un  exemple  remarquable  d'une 
défense  de  l'organisme  qui  réagit  contre  une  fréquente  cause  de 
mort  ;  le  nerf  vague  est  le  protecteur  du  cœur,  et,  quand  la  quantité 
d'oxygène,  comme  dans  le  cas  d'asphyxie,  est  en  petite  proportion, 
alors  il  faut  que  la  consommation  en  soit  réduite  au  minimum,  et 
c'est  pour  cela  que  le  cœur  bat  très  lentement.  Si  le  cœur  ne  ralentit 
pas  ses  battements,  l'asphyxie  survient  très  vite  ;  elle  est  presque 
foudroyante,  malgré  l'abaissement  de  la  température. 

En  analysant  de  plus  près  ces  faits,  on  voit  se  produire  un  phéno- 
mène bien  intéressant  et  instructif. 

Exp.  I.  Un  chien  de  4*'»,500  reçoit  par  injection  intraveineuse  une 
dose  de  0,21  de  chloralose  par   kilogramme.  Sa  température  descend 

*  Influence  du  sang  asphyxique  sur  la  circulation  [Areh.  de  pbysiol.  (S)  1884 
t.  III,  p.  14]. 
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a  30>.  Alors  on  lui  ferme  là  trachée.  Le  cœur  se  ralentit  énormément, 
et  vers  la  dixième  minute  ne  bat  plus  que  6  fois  par  minute.  Apràs 
la  douzième  minute,  on  fait  la  respiration  artificielle,  et  il  revit.  Alors  od 
continue  la  respiration  artificielle  ;  la  température  continue  à  descendre, 
et  au  bout  d'une  heure  est  de  28^^,5.  On  lui  injecte  0,02  d'atropine,  et  on 
Tasphyxie  par  Tocclusion  de  la  trachée. 

Le  cœur  ne  se  ralentit  plus  (40  par  minute)  ;  au  bout  de  6  minutes,  le 
cœur  continuant  à  battre,  on  fait  la  respiration  artificielle  ;  mais,  quoique 
le  cœur  continue  à  battre^  la  respiration  artificielle  est  impuissante,  et 
bientôt  le  cœur  s'arrête,  une  demi-minute  environ  après  qu'on  a  fait  la 
respiration  artificielle. 

Je  mentionnerai  aussi  une  autre  expérience,  tout  à  fait  analogue  à 
celle-ci. 

Exp.  II.  Un  chien  de  i0^f,500  reçoit  par  kilogramme  0,12  de  chloralose 
et  0,003  d*atropine.  Sa  température  est  de  37«,2.  Alors  on  Tasph^xie 
par  occlusion  de  la  trachée.  Le  cœur  ne  se  ralentit  pas.  Au  bout  de  4  mi- 
nutes, on  fait  la  respiration  artificielle.  Le  cœur  continue  à  battre;  BUâs, 
2  minutes  après  que  la  respiration  artificielle  a  été  faite,  il  s'arrête,  et 
ranimai  meurt. 

Éxp.  m.  Un  chien  de  6^«,500,  chloralose,  reçoit  0,03  de  sulfate  d'atro- 
pine. Sa  température  est  de  32^,5.  Alors  oi\  Tasphyxie  pendant  5^10*.  Le 
cœur  bat  encore  au  bout  de  ce  temps.  On  fait  la  respiration  artificîeUet 
mais,  malgré  cela,  le  cœur,  qui  a  déjà  repris  toute  sa  force,  5  miastes 
après  que  la  respiration  artificielle  a  été  commencée,  diminue  énonné» 
ment  de  force  et,  finalement,  cesse  de  battre. 

Nous  arrivons  donc  à  ce  résultat,  en  apparence  paradoxal  et  cepai- 
danl  nettement  constaté,  que,  même  lorsque  le  cœur  bat  encore, 
même  lorsque  la  respiration  artificielle  supplée  à  l'impuissanee  de 
la  respiration  spontanée,  si,  pendant  une  asphyxie  de  quelques  dû* 
nutes,  le  cœur  ne  s'est  pas  ralenti,  il  meurt  asphyxié. 

Gela  nous  conduit  directement  à  une  constatation  de  grande  im* 
portance.  Il  est  évident  en  .effet  que  ce  qui  détermine  la  durée 
moindre  de  Tasphyxie,  ce  n*est  pas  la  quantité  d*oxygène  jdua  ou 
moins  grande  consommée  par  les  contractions  cardiaques.  Cette 
quantité  est  en  somme  assez  faible  pour  être  à  peu  près  négligeable. 
Certes»  un  cœur  qui  se  contracte  vite,  ou  un  cœur  qui  se  contracte 
lentement  brûlent  des  quantités  d'oxygène  diCTérentes  ;  mais»  dass 
la  masse  totale  du  sang^  la  mesure  de  cette  différence  serait  diiB* 
oile  ;  on  comprendrait  bien  que  la  mort  fût,  par  cette  moindre  coq* 
sommation  d'oxygène,  ralentie  de  quelques  secondes,  mais  non  de 
quelques  minutes,  comme  c'est  le  cas.  Il  y  a  donc  autre  chose  qu'une 
consommation  d*oxygène  dans  le  sang. 
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Un  simple  calcul 
nous  prouvera  que  ce 
n*est  pas  la  consomma- 
lion  plus  active  d'oxy- 
gène dans  la  masse 
sanguine  qui  hâte 
rasphjTcie  cardiaque , 
quand  le  cœur  se  con- 
tracte vite  au  lieu  de 
se  contracter  lente- 
ment. 

Supposons  un  chien 
de  10  kilogrammes 
ayant  1,000  grammes 
de  sang  répondant  à 
250  centimètres  cubes 
d'oxygène;  pour  que 
tout  cet  oxygène  soit 
brûlé  en  10  minutes,  il 
y  a  une  combustion  de 
25  centimètres  cubes 
d'oxygène  par  minute. 
Or,  le  cœur  ne  repré- 
sente guère  en  poids 
que  0,7  0/0  du  poids 
du  corps*.  Admettons 
même  que  ce  soit  1 0/0; 
on  voit  que  la  consom- 
mation d'oxygène  ne 
sera  pour  le  cœur  que 
0",25  d'oxygène  par 
minute.  Même  en  sup- 
posant que  les  contrac- 
tions fréquentes  qua- 
druplent ce  chiffre,  on 
voit  que  cela  ne  fait  en 
somme  que  1  centi- 
mètre cube  d'oxygène, 
c'est-à-dire  que  la  fré- 

•  C.  Voit,  Zeiischr,  fur 
Biologie  y  1894,  t.  XXX, 
p.  512. 
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quence  dû  rythme  cardiaque  activera  ia  consommation  de  l'oxygène 
du  sang  dans  la  proportion  de  85  à  1  ;  c'est-à-dire  qu'au  lieu  de 
10  minutes,  l'asphyxie  ne  durerait  que  9Âff.  ^  •  - 

Par  conséquent,  même  en  forçant  les  chiffres,  on  voit  bieti  que  ce 
n'est  pas  la  consommation  plus  rapide  de  l'oxygène  du  sang  qui  fait 
que  le  non-ralentissement  du  cœur  dans  l'asphyxie  est  une  cause 
d'asphyxie  très  prompte. 

Il  faut  donc  de  toute  nécessité  admettre  que  ce  qui  fait  la  mort  du 
cœur  dans  l'asphyxie,  ce  n'est  pas  la  consommation  de  Toxygène 
contenu  dans  la  masse  sanguine. 

Mais  alors,  pourquoi  les  contractions  fréquentes  du  cœur  dans 
l'aspliyxie  amènent-elles  la  mort,  que  n'amènent  pas  des  contractions 
lentes.  L'hypothèse  la  plus  vraisemblable,  c'est  que  la  contraction 
musculaire  détermine  dans  la  trame  même  de  la  flbre  musculaire 
(ou  des  cellules  nerveuses  ganglionnaires),  soit  l'usure  de  certaines 
substances  qui  ne  peuvent  être  réparées  que  par  l'oxygène,  soit  la 
production  de  certains  poisons  qui  ne  peuvent  être  détruits  que  par 
l'oxygène. 

Cette  hypothèse  est  nécessaire,  car  nous  assistons  à  ce  phénomène 
d'un  cœur  qui  continue  à  battre,  qui  reçoit  du  sang  oxygéné,  puisque 
l'hématose  continue  à  se  faire,  et  qui  cependant,  dans  quelques  se- 
condes, va  mourir,  malgré  la  circulation  du  sang  oxygéné  ;  tout  se 
passe  comme  s'il  était  empoisonné  d'une  manière  durable  par  des 
contractions  fréquentes  s'étant  produites  au  sein  d'un  liquide  peu 
oxygéné.  Le  poison  qui  s'est  formé  alors  a  intoxiqué  définitivement 
les  cellules  ganglionnaires  du  cœur. 

C'est,  en  un  mot,  un  effet  de  fatigue  névro-musculaire.  De  nom- 
breuses expériences  :  celles  de  M.  Mosso  avec  l'ergographe  ;  celles 
de  MM.  Abelous  et  Langlois,  et  de  M.  Albanese,  sur  le  poison  cura- 
riforme  de  la  fatigue,  qui  serait  détruit  par  les  capsules  surrénales, 
rendent  vraisemblable  cette  hypothèse  :  qu'il  se  produit,  par  la 
contraction  musculaire,  un  poison  actif  qui  paralyse  les  cellules 
nerveuses  et  la  fibre  même  du  muscle,  et  qu'il  faut  un  sang  très 
oxygéné  pour  détruire  ce  poison. 

Nous  arrivons  donc  à  cette  conclusion  imprévue  que  ce  qui  dans 
l'asphyxie  détermine  la  mort  du  cœur,  ce  n'est  pas  l'absence  d'oxy- 
gène, c'est  la  formation,  par  le  fait  de  la  contraction  musculaire, 
d'un  poison  qui  serait  détruit  par  foxygène  (ou  bien,  ce  qui  revient 
à  peu  près  au  même,  c'est  l'usure  d'une  substance  qui  ne  pourrait 
se  reproduire  que  par  le  fait  de  l'oxygène.) 

ni.  —  Quoique  cette  démonstration  soit  rendue  évidente  pai^  les 
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faits  que  je  viens  de  relater,  il  est  important  de  la  confirmer,  si  pos- 
sible, par  une  autre  série  d'expériences. 

Nous  allons  prouver  en  elTnt  que  Tasphyxie  produit  dans  les 
centres  nerveux  des  effets  toxiques  qui  ne  disparaissent  qu'à  la 
longue. 

Quand  un  chien  chloralosé  se  refroidit,  si  la  dose  de  chloralose  ne 
dépasse  pas  0,15  par  kilogramme,  on  voit,  quand  la  température 
s'est  abaissée  aux  environs  de  34  à  35®,  survenir  le  phénomène  du 
frisson  thermique,  sur  lequel  j'ai  insisté  déjà*.  Ce  frisson  est  un 
phénomène  de  l'activité  médullaire,  frisson  de  cause  centrale,  dû, 
ainsi  que  je  l'ai  montré,  au  refroidissement  même  de  Taxe  encéphalo- 
médullaire.  Or,  dès  le  début  de  l'asphyxie,  au  bout  d'une  minute 
ou  deux  à  peine,  ce  frisson  disparaît,  comme  si  sa  production  exi- 
geait l'intégrité  parfaite  de  l'hématose  nerveuse. 

Si  alors,  au  bout  de  8,  9  ou  10  minutes,  on  fait  cesser  l'asphyxie 
en  ouvrant  la  canule  trachéale  et  en  faisant  la  respiration  artificielle, 
on  voit  la  respiration  spontanée  se  rétablir,  mais  le  frisson  ne  revient 
plus. 

Ainsi  cette  asphyxie  passagère  a  empoisonné  les  centres  nerveux 
de  telle  sorte  qu'ils  ne  sont  plus  capables,  même  quand  rhémàlose 
(circulation  et  respiration)  est  complète,  de  fournir  le  frisson  qu'ils 
donnaient  d'abord. 

A  vrai  dire,  cette  intoxication  n'est  pas  définitive,  et,  au  bout  de 
quelque  temps,  le  frisson  reparait;  très  faible  d'abord,puis  de  plus 
en  plus  énergique,  puis,  enfin,  tout  à  fait  identique  à  ce  qu'il  était 
avant  l'intoxication  asphyxique.  Mais  il  faut  une  très  longue  durée 
pour  que  la  restitutio  ad  inlegrum  des  centres  nerveux  se  soit  opé- 
rée ;  et  dans  quelques  cas  il  n'a  pas  fallu  moins  de  quarante-cinq  mi- 
nutes. 

Que  prouve  cette  expérience,  sinon  que  l'asphyxie  a  déterminé 
dans  les  centres  nerveux,  soit  la  formation  d'un  poison,  soit  l'usure 
d'une  substance  indispensable,  et  que  l'oxygène  ne  peut  qu*à  la 
longue  soit  détruire  ce  poison,  soit  régénérer  cette  substance  indis- 
pensable. 

C'est  à  une  même  conclusion  que  conduit  l'analyse  des  mouve- 
ments respiratoires.  Si,  avant  l'asphyxie,  les  mouvements  respira- 
toires ont  une  fréquence,  je  suppose,  de  30  par  minute  ,  quand 
l'asphyxie  a  cessé,  et  que  la  respiration  spontanée  est  revenue»  les 
mouvements  respiratoires  ne  sont  plus  que  de  8  par  minute;  ils 
deviennent  alors  de  plus  en  plus  fréquents,  de  manière  à  revenir  au 
taux  normal  préasphyxiquo;  mais  ce  n'est  guère  qu'au  bout  de  vingt- 

•  Arch.  de  physiol.,  i893,  p.  S12. 
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cinq  minutes  à  une  demi-heure  qu'ils  ont  repris  leur  fréquence  an- 
térieure. Tout  se  passe  comme  si  les  centres  nerveux  qui  comman- 
dent la  respiration  avaient  été  profondément  empoisonnés  par 
Tasphyxie,  et  cela  d'une  manière  durable  :  tout  se  passe  comme  si 
rhématose  —  avec  retour  de  la  circulation  et  de  la  respiration  — 
était  impuissante  à  faire  immédiatement  disparaître  les  effets  de 
cette  intoxication. 

Cette  analyse  expérimentale  du  retour  du  frisson  thennique  et 
de  la  fréquence  respiratoire  préasphyxique  nous  confirme  donc  ré- 
solument dans  cette  hypothèse,  que  par  l'asphyxie  il  se  produit  une 
intoxication  profonde  des  centres  nerveux,  et  que,  pour  le  cœur  en 
particulier,  la  contraction  musculaire  cardiaque  forme  un  poison  (ou 
détruit  une  substance  indispensable  à  la  vie  du  cœur). 

Il  est  évident  que  ce  n'est  là  encore  qu'une  hypothèse,  mais  elle 
est  nécessaire;  car  la  tension  plus  ou  moins  grande  d'oxygène  dans 
le  sang  ne  suffit  à  expliquer  ni  la  longue  durée  des  phénomènes^ 
consécutifs  à  l'asphyxie,  ni  la  mort  du  cœur  pendant  la  respiration 
artiBcielle,  quand  son  appareil  modérateur  n'a  pu  ralentir  ses  batte- 
ments. 

Sans  pouvoir  entrer  dans  le  détail  de  la  discussion,  je  dirai  que, 
dans  l'ensemble,  cette  impuissance  de  la  théorie  de  l'hématose 
simple  à  expliquer  les  phénomènes  de  l'asphyxie  concorde  très  bien 
avec  les  recherches  de  MM.  Geppert  et  Zuntz*. 

D'après  eilx  la  dyspnée  produite  par  un  travail  musculaire  exa- 
géré ne  serait  pas  due  à  un  défaut  d'oxygène  ou  à  un  excès  de  CO*, 
mais  à  la  formation  de  substances  toxiques  qui  stimuleraient  directe- 
ment l'activité  bulbaire. 

IV.  —  Le  dernier  point  sur  lequel  je  voulais  insister,  c'est  le 
phénomène  de  la  respiration  agonique  ou  dernier  soupir,  qui  a  été, 
si  je  ne  me  trompe,  peu  étudié  jusqu'à  présent*. 

On  ne  l'observe  bien  ni  sur  un  animal  refroidi  au-dessous  de  30**, 
ni  sur  un  animal  qui  a  reçu  une  dose  de  chloralose  supérieure 
à  0«f,18  par  kilogramme.  Mais  sur  un  chien  refroidi  à  32"  environ, 
et  ayant  reçu  0,75  de  chloralose,  on  voit  très  bien  cette  respiration 
agonique.  Voici  alors  ce  qui  se  passe  :  il  y  a  trois  étapes  dans  les 
fonctions  respiratoires  ;  une  première  périodes  de  deux  à  trois  minutes 
pendant  laquelle  les  respirations,  après  s'étro  accélérées,  puis  ra- 
lenties, sont  définitivement  suspendues. 

Une  seconde  phase  pendant  laquelle  il  n'y  a  plus  du  tout  de  res- 
pirations, le  cœur  continuant  à  battre  encore. 

«  Régulation  dcr  Alhmung  {Avch.  de  P/lûger,  1888,  l.  XHI,  p.  189  et  245). 
•  p.  Bert,  Leçons  sur  îa  respiration. 
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Enfin  une  troisième  période  caractérisée  par  deux,  ou  trois,  ou 
quatre  grandes  respirations  profondes,  dues  à  une  contraction  vio- 
lente et  prolongée  du  diaphragme  ;  respiration  agonique ,  dernier 
soupir. 

Ces  grandes  inspirations  sont  le  plus  souvent  le  signe  de  la  mort 
du  bulbe  respiratoire  ;  de  sorte  que  rarement  on  voit  survivre  les 
animaux  qui  ont  eu  cette  respiration  agonique.  Non  pas  certes  parce 
que  le  bulbe  ne  peut  plus  revivre;  ttiais  parce  que  cette  mort 
du  bulbe  indique  clairement  que  la  circulation  a  été  suspendue. 
Or,  la  suspension  de  la  circulation  est  presque  toujours  la  mort 
fatale,  puisque,  sauf  de  rarissimes  exceptions,  on  ne  fait  pas^ 
revenir  le  cœur  qui  a  arrêté  ses  battements  pendant  plus  d*une 
minute. 

Presque  toujours,  tant  qu'il  y  une  circulation,  même  très  ralentie, 
il  n'y  a  pas  de  respiration  agonique;  mais  si  la  circulation  est 
arrêtée,  aloi*s  la  respiration  agonique  apparaît,  non  pas  instantané- 
ment, mais  une  ou  deux  minutes  après  l'arrêt  circulatoire. 

Il  faut  un  certain  temps  pour  que  l'anoxhémie  (ou  asphyxie)  des 
centres  bulbaires  respiratoires  amène  la  respiration  agonique,  et 
on  peut  faire  pour  préciser  ce  temps  Fexpérience  suivante  bien 
instructive  : 

On  traverse  le  cœur  d'un  chien  avec  une  aiguille  électrique,  et  on 
fait  passer  un  pôle  du  courant  induit  par  cette  aiguillot  l'autre  pôle 
étant  appliqué  dans  la  gueule  par  exemple. 

Cette  tétanisaUon  détermine,  comme  on  sait,  la  mort  instantanée 
du  cœur,  et  toute  circulation  est  suspendue.  Or,  sur  un  chieû  normal, 
deux  ou  trois  minutes  après  que  la  circulation  a  été  ainsi  complète- 
ment arrêtée,  alors  qu'il  n'y  a  plus  ni  réflexes,  ni  mouvements  d'au- 
cune sorte,  on  voit  les  respirations  agoniques  apparaître,  au  milieu 
du  silence  complet  de  tout  l'organisme. 

Ces  trois  minutes  représentent  donc  le  temps  qu'il  a  fallu  pour 
mourir  au  bulbe  privé  de  sang. 

Dans  l'asphyxie  lente  le  phénomène  est  plus  difRcile  à  voir  ;  mais 
dans  cette  asphyxie  rapide  qu'on  provoque  si  facilement  chez  les 
chiens  atropinisés  ou  aux  nerfs  vagues  sectionnés,  le  phénomène 
de  la  respiration  agonique  apparaît  dans  toute  sa  netteté. 

Il  semble  alors  que,  comme  pour  le  cœur,  la  durée  de  cette  mort 
du  bulbe  soit  en  raison  inverse  de  la  température,  c'est4i-dire  d'au- 
tant plus  longue  que  la  température  est  plus  basse. 

*  Au  moins  sur  le  chien,  car  sur  le  lapin  les  phénomènes  sont  différents. 
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Ainsi,  dans  trois  expériences,  portant  sur  des  chiens  ayant  reçu 
de  l'atropine,  la  respiration  agonique  s'est  produite. 

Chien  à  37®2 2        après  Tarrèt  du  cœur. 

Chien  à  33,1 S'SO"  —  — 

Chien  à  28,5 T30"  —  — 

Le  phénomène  est  d'autant  plus  intéressant  que  dans  ce  cas  le 
cœur  meurt  avant  le  bulbe  respiratoire  ;  ce  qui  prouve  bien  que  la 
mort  du  cœur  (non  ralenti)'  est  déterminée  par  un  phénomène  local, 
d'origine  exclusivement  cardiaque,  et  non  par  une  dimi  nution  de 
l'oxygène  contenu  dans  le  sang.  On  voit  alors  sur  les  chiens  atropi- 
nisés  la  série  des  troubles  circulatoires  et  respiratoires  intervertie. 
Autrement  dit,  sur  un  chien  normal^  la  respiration  meurt  avant  le 
cœur  ;  sur  un  chien  atropinisè^  le  cœur  meurt  avant  la  respiration. 

L'expérience  suivante  indique  bien  Tordre  d'apparition  des  phé- 
nomènes : 

Chien  de  10^«,500  ayant  reçu  0,035  de  sulfate  d'atropine  et  1,20  de  chlo- 
ralose.  * 

Température  37»,2.  —  A  1  heure,  asphyxie.  —  A  i  h.  4',  on  fait  la 
respiration  artificielle.  Le  cœur  continue  à  battre  très  vile.  —  A 
1  h.  b'bO",  le  cœur  s'arrête  subitement.  On  continue  la  respiration  arti- 
ficielle. —  A  i  h.  720'',  respiration  agonique,  survenant  l'30"  après 
Tarrêt  du  cœur. 

Ces  diverses  expériences  prouvent  donc  de  la  manière  la  plus 
formelle  cette  grande  loi  de  physiologie  générale,  que ,  lorsque 
les  tissus  de  l'organisme  sont  privés  d'oxygène,  ils  finissent  tous 
assurément  par  mourir,  mais  qu'ils  meurent  à  des  moments  différents, 
et  que,  en  particulier,  le  bulbe  respiratoire  peut  supporter  pendant 
deux  à  trois  minutes  la  privation  d'oxygène  sans  périr. 

Quant  au  cœur,  il  meurt  dans  l'asphyxie,  non  pas  tant  à  cause  du 
défaut  d'oxygène  contenu  dans  le  sang,  (jue  par  le  fait  d'un  méca- 
nisme spécial  ;  soit  un  empoisonnement  (auquel  remédierait  l'oxy- 
gène) par  sa  contraction  propre,  soit  l'usure  d'une  substance  (que 
réparerait  l'oxygène)  qui  serait  consommée  dans  chaque  contraction 
cardiaque. 

Je  résumerai  ainsi  les  conclusions  de  celte  notice  : 
l**  La  durée  de  la  survie  cardiaque  dans  l'asphyxie  est  fonction  de 
la  température  de  l'animal,  et  chez  le  la])in  un  abaissement  d'un 
degré  prolonge  l'asphyxie  d'une  minute  à  peu  près  ; 
2*  Le  ralentissement  du  cœur  dans  l'asphyxie  (ralentissement  par 
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le  nerf  vague  :  Dastre  et  Moral)  est  un  procédé  de  défense  de 
Torganisme;  et,  quand  on  empêche  le  cœur  d'être  ralenti,  l'asphyxie 
survient  très  promptement; 

3°  Le  CAVUT  meurt  vite,  chez  le  chien  atropinisé  et  asphyxié,  non 
pas  parce  qu'il  a  consommé  Toxygène  du  sang,  mais  parce  que  ses 
contractions  ont  produit  un  poison  (qui  ne  disparait  que  par  oxyda- 
tion) ou  usé  une  substance  (qui  ne  se  reproduit  que  par  oxydation  i; 

4**  Les  respirations  agoniques  surviennent  deux  à  trois  minutes 
après  que  la  circulation  est  abolie.  Les  centres  respiratoires  chez 
les  animaux  alropinisés  survivent  deux  à  trois  minutes  à  Tasphyxie 
cardiaque,  taudis  que,  loi*sqùe  le  cœur  est  ralenti,  le  bulbe  est 
asphyxié  plus  tôt  que  le  cœur. 


XVI 

RECHERCHES   EXPÉRIMENTALES 

SDR  Les 

CAUSES    DE    LA    CIRCULATION    LYMPHATIQUE 

Par  M.   L.  CAMUS 


(Travail  da  laboratoire  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  à  l'Hôtel-Dieu. 


La  progression  de  la  lymphe  dans  ses  conduits  collecteurs,  citerne 
et  canal  thoracique,  reconnaît  des  causes  nombreuses,  dont  l'impor- 
tance est  d'ailleurs  très  variable  ;  d'autre  part,  la  réalité  de  plusieurs 
de  ces  causes  est  encore  parfois  contestée.  J'ai  repris  dernièrement, 
sur  les  conseils  de  M.  Gley,  l'étude  de  deux  d'entre  elles  et  des  plus 
anciennement  admises,  la  respiration  et  le  voisinage  des  gros  vais- 
seaux, Taorte  thoracique  en  particulier.  L'application  de  la  méthode 
graphique  à  ces  recherches  m'a  permis  de  mettre  en  évidence  des 
faits  simplement  entrevus  par  quelques  expérimentateurs  et  de 
résoudre  un  point  récemment  discuté. 

Influence  de  la  respiration.  —  Pour  la  plupart  des  auteurs,  la 
différence  de  pression  entre  les  deux  cavités  abdominale  et  thora- 
cique serait  une  des  forces  adjuvantes  principales  de  la  circulation 
lymphatique.  La  lymphe  de  l'abdomen,  soumise  à  une  pression  ordi- 
nairement supérieure  à  celle  de  l'atmosphère,  tendrait  naturellement 
à  passer  dans  le  thorax  où  la  pression  y  est  inférieure.  Le  renforce- 
ment inspiratoire  de  l'aspiration  thoracique  constante  contribuerait 
surtout  à  appeler  la  lymphe  dans  le  thorax.  Quant  à  son  passage 
hors  de  cette  cavité,  dans  les  veines  du  cou,  elle  se  produirait  au 
moment  de  l'inspiration  ;  le  canal  thoracique,  comme  tous  les  or- 
ganes élastiques  contenus  dans  la  poitrine,  se  dilaterait  quand  l'as- 
piration thoracique  augmente  (moment  de  l'inspiration),  et  ses  parois 
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subiraient  un  retrait  élastique,  lorsque  cette  aspiration  diminue  (mo- 
ment de  Texpiration).  Et  Ton  pourrait  observer  ces  phénomènes  au 
cou,  d'après  l'écoulement  de  la  lymphe  qui  se  fait  par  une  canule 
fixée  à  l'extrémité  du  canal  thoracique. 

Déjà  Colin  avait  remarqué  que  la  lymphe  sort  de  ce  canal,  à  cet 
endroit,  avec  plus  de  rapidité  au  moment  de  l'expiration  ;  il  avait 
même  adapté  un  manomètre  à  l'extrémité  de  la  canule  et  observé 
que  le  liquide  s'élève  à  chaque  mouvement  d'expiration  et  s'abaisse 
pendant  1  inspiration. 

J'ai  repris  le  dispositif  de  Colin,  mais  en  le  modifiant  quelque  peu. 
J'ai  d'abord  relié  l'extrémité  libre  du  manomètre  à  un  tambour  en- 
registreur qui  transcrivait  les  oscillations  de  la  colonne  liquide  et  j'ai 


Fig.  1.  —  Expérience  du  27  novembre  1893.  Chien  bull  (22  kilogr.)  ajanl  mange 
à  10  heures  (pain,  viande,  graisse,  1/2  litre  de  lait).  Injection  de  6  grammes 
de  chloral  à  1  h.  '10  m.  (solution  à  1/15). 

PL.,  pression  dans  le  canal  thoracique  au  cou.  La  canule  introduite  dans  le 
canal  est  simplement  en  rapport  avec  un  mtfnomètre  rempli  d'une  solution  de 
carbonate  de  soude  ô -=  1,077.  L'inscription  se  fait  au  moyen  d'un  tambour  à 
levier  relié  par  un  tube  de  caoutchouc  à  la  branche  libre  du  manomètre. 
PT.,  pression  intra-thoracique  qui  s'inscrit  au  moyen  d'un  tambour  à  levier 
relié  à  un  trocart  cnronc(^  dans  la  plèvre  gauche. 

parallèlement  obtenu  le  tracé  des  variations  de  la  pre.ssion  intra- 
thoracique,  en  faisant  communiquer  avec  un  autre  tambour  un  trocart 
enfoncé  dans  la  plèvre  gauche. 

Un  premier  résultat  très  net  est  fourni  par  l'expérience  faite  dans 
de  semblables  conditions.  On  reconnaît  clairement,  ainsi  que  l'avait 
annoncé  Colin,  qu'à  chaque  expiration  la  courbe  s'élève  et  qu'elle 
redescend  à  l'inspiration.  Cependant,  comme  on  peut  le  voir  sur  la 
figure  1,  le  niveau  général  de  la  courbe  ne  s'abaisse  jamais,  ce  qui 
veut  dire  que  les  valvules  aux  extrémités  terminales  du  canal  thora- 
cique ne  laissent  pas  refluer  le  liquide  en  arrière.  Il  y  a  simplement 
tendance  à  un  retour  on  arrière  au  moment  de  l'inspiration.  La 
courbe,  dans  son  ensemble,  peut  rester  ou  horizontale  ou  semi- 
ascendante.  Dans  la  première  partie  de  la  figure  1,  la  pression  dans 
le  manomètre  étant  à  ce  moment  voisine  du  zéro  et,  la  canule  ne 
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renfermant  pas  de  caillot,  la  courbe  est  horizontale  ;  ce  qui  indique 
que  récoulement  n* avait  pas  lieu.  Dans  la  partie  droite,  au  contraire, 
du  même  tracé,  nous  constatons,  par  Télévation  de  la  courbe,  un 
écoulement  important.  Or^  la  respiration  ne  s'était  pas  sensiblement 
modifiée  pendant  tout  ce  temps.  On  peut  donc  conclure  que  la  res- 
piration ne  suffit  pas  toujours  à  faire  progresser  la  lymphe. 

Il  est  difficile  de  donner  Texplication  de  l'état  stationnaire  de  la 
lymphe.  Cet  état  peut  tenir  à  différentes  causes;  plus  loin,  en 
étudiant  l'influence  du  voisinage  de  l'aorte  sur  le  canal  thoracique, 
je  montrerai  que  dans  certains  cas 
une  compression  due  à  ce  vaisseau 
peut,  à  l'état  normal,  suffire  à  sus- 
pendre le  cours  de  la  lymphe. 

Du  tracé  précédent,  je  dois  rap- 
procher cet  autre  (%.  2),  recueilli 
dans  des  conditions  un  peu  diffé- 
rentes. L'animal  avait  le  thorax  ou- 
vert et  l'expérience  portait  sur  le 
segment  exclusivement  thoracique 
du  canal  thoracique  compris  entre 
deux  canules.  Une  canule  était  placée 
à  2  centimètres  au-dessus  de  la 
crosse  de  l'aorte,  l'autre  à  quel- 
ques centimètres  au-dessus  du  dia- 
phragme, dans  l'intervalle  de  deux 
artères  intercostales  voisines.  La  ca- 
nule inférieure  reste  fermée  pendant 
l'expérience  ;  elle  est  destinée  à  laver 
le  conduit  et  à  remplacer  la  lymphe 
par  la  solution  physiologique  tiède, 
pour  empêcher  la  formation  du  caillot  ;  la  canule  supérieure  est  reliée 
à  un  manomètre  à  bougie.  Cette  canule  est  complètement  immobilisée 
et  ne  peut  être  influencée  par  les  mouvements  de  voisinage  du  pou- 
mon. Le  chien  a  le  bulbe  sectionné  et  respire  artificiellement.  Dans 
ces  conditions,  la  ligne  donnée  par  le  manomètre  à  bougie  doit 
rester  absolument  horizontale,  si  aucun  changement  ne  se  produit 
dans  le  calibre  du  canal  thoracique.  Les  variations  de  pression  intra- 
abdominale  ne  peuvent  avoir  aucune  action,  puisque  le  canal  est  lié 
au  niveau  de  la  canule  inférieure  ;  quant  à  la  pression  intra-thora- 
cique,  elle  reste  constante  et  égale  à  la  pression  atmosphérique,  en 
vertu  de  la  résection  des  côtes.  Si  l'on  examine  la  courbe,  on  y  voit 
cependant  très  nettement  indiquée  l'influence  du  mouvement  respi- 
ratoire. 


Fig.  2.  —  Expérience  du  18  avril 
1894.  Chienne  (21'»,500),  bolbe 
sectionné. 

S,  secondes.  C.  th.,  inscription  des 
variations  de  calibre  da  canal 
thoracique  au  moyen  d'un  mano- 
mètre i  bougie  (on  opère  sur 
un  segment  de  18  centimètres, 
compris  entre  la  2*  et  la  11*  côte). 
A,  pression  dans  le  bout  supérieur 
de  Taorte,  la  canule  étant  entre 
les  piliers  du  diaphragme,  128  mil- 
limètres de  mercure. 
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Un  seul  organe,  Fa^sophago,  pouvait  être  l'intermédiaire  du  pou- 
mon ;  sa  situation,  ses  rapports,  quelquefois  très  intimes  avec  un 
segment  du  canal  thoraciijue,  devaient  rendre  compte  du  phénomène. 
La  vérification  était  facile.  J'ai  lié  l'œsophage  au  cou  et  au  niveau 
du  cardia,  puis  dans  cette  partie,  devenue  cavité  close,  j'ai  introduit 
une  grosse  canule  en  verre  mise  en  communication  avec  un  tambour 
enregistreur.  Sur  la  courbe  oesophagienne  ainsi  obtenue,  de  même 
que  sur  celle  donnée  par  le  manomètre  lymphatique,  sont  indiquées 
les  oscillations  dues  à  la  respiration.  L'hypothèse  d'un  mouvement 
du  poumon  communiqué  par  l'œsophage  au  canal  thoracique  se 
trouve  ainsi  vérifiée.  Je  dois  ajouter  que,  dans  celte  disposition 
expérimentale,  la  direction  générale  de  la  courbe  lymphatique  reste 
horizontale  ;  rarement  elle  devient  ascendante  et,  quand  cela  arrive, 
elle  ne  s'élève  que  faiblement.  Dans  tous  les  cas  où  une  ascension 
marquée,  indice  d'un  écoulement,  s'est  produite,  l'autopsie  m'a 
révélé  l'existence  d'une  branche  supplémentaire  du  canal  thoracique, 
qui  n'avait  pas  été  lice  et  qui  amenait  de  la  lymphe  dans  le  segment 
étudié. 

On  peut  donc  conclure  que,  i)ar  l'intermédiaire  de  l'œsophage, 
l'influence  de  la  respiration  se  fait  sentir  sur  le  canal  thoracique, 
mais  que  cette  action  n'a  pas  une  intensité  suffisante  pour  déterminer 
à  elle  seule  un  écoulement.  Far  suite,  on  est  amené  à  se  demander 
si  les  oscillations  de  prt^ssion  dans  le  manomètre,  mis  en  relation  au 
cou  avec  le  canal  thoraci(|ue,  ne  sont  pas  toujours  l'effet  d'une  trans- 
mission par  l'œsophage  des  influences  respiratoires.  Cette  interpir- 
tation  a  d'autant  plus  de  vraisemblance  que  l'anatomie  indique,  d'une 
part,  le  rapport  immédiat  de  l'œsophage  avec  le  canal  thoracique  et 
que,  d'autre  part,  ce  canal  se  trouve  entièrement  à  l'abri  des  con- 
tacts du  poumon. 

Pour  mettre  en  évidence  les  modifications  que  peuvent  apporter 
à  l'écoulement  de  la  lymphe  les  mouvements  respiratoires,  j'ai  aussi 
fait  varier  ceux-ci,  soit  dans  leur  rythme,  soit  dans  leur  amplitude, 
cherchant  en  même  temps  s'il  se  produirait  des  variations  corréla- 
tives dans  le  cours  de  la  lymphe.  On  comprend  que  la  méthode 
graphique  seule  pouvait  permettre  ces  recherches. 

L'accélération  des  mouvements  respiratoires  (changement  de 
rythme)  exerce  quehjue  action  sur  la  rapidité  de  l'écoulement,  ainsi 
que  le  montré  le  tracé  suivant  (%.  3).  Nous  avons  reconnu,  d'autre 
part,  que  l'augmentation  d'amplitude  peut  agir  dans  le  même  sens. 

L'état  relatif  des  pressions  intra-abdominale  et  intra-thoracique  à 
propos  de  l'influence  mécanique  de  la  respiration  est  aussi  à  consi- 
dérer. 

Une  remarque   est  à  faire  ici.  On  sait,  Heidonhain  et   d'autres 
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expérimentateurs  l'ont  constaté,  Wertheimer  encore  tout  récem- 
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la  mort.  Nous  avons  constaté  nous-méme  oet  écoulement  posl 
morteaiy  plusieurs  fois  et  pendant  trente  minutes  et  plus,  et  nous 
l*avons  enregistré.  Ne  pourrait-on  se  demander  si  ce  pMAomène  ne 
serait  pas,  en  partie  au  moins,  attribuahle  à  la  différence  des  pres- 
sions abdominale  et  intra-thoracique  ?  J*ai  souvent,  pour  des  raisons 
indiquées  ailleurs  ^  recueilli  la  lymphe  par  une  canule  placée  direc- 
tement dans  la  partie  thoracique  du  canal  et,  aussi  bien  après  la 
mort  que  pendant  la  vie,  j'ai  obtenu  un  écoulement  de  lymphe,  les 
deux  cavités  abdominale  et  thoracique  étant  en  équilibre  de  pression 
avec  l'atmosphère. 

Un  moyen  très  simple  de  faire  varier  la  pression  est  de  placer  un 
poids  sur  Tabdomen.  Si  Fanimal  est  simplement  endormi,  la  courbe 
de  la  pression  intra-thoracique  s'élèvera  peu,  car  Tanimal,  réagissant 
contre  le  poids,  augmente  Tamplitude  de  sa  respiration,  de  sorte 
que  le  niveau  général  de  la  courbe  est  difficilement  appréciable.  Le 
tracé  suivant  (fig.  \)  a  été  obtenu  sur  un  chien  chloralisé  ;  on  observe 
de  P  en  P*  une  augmentation  très  notable  de  l'écoulement,  déter- 
minée par  un  poids  de  5  kilogrammes  placé  sur  Tabdomen.  Sur  ce 
même  tracé,  au  delà  du  point  P\  le  courant  offre  une  rapidité  un 
peu  plus  grande  que  celle  indiquée  au  début  du  tracé,  ce  qui  peut 
s'expliquer  par  l'amplitude  un  peu  exagérée  que  le  chien  a  conservée 
à  sa  respiration,  après  l'enlèvement  du  poids.  Pour  une  analyse  plus 
exacte  du  phénomène,  il  est  de  toute  nécessité  d'opérer  sur  des 
chiens  à  respiration  artificielle  ;  dans  cette  condition,  la  présence  du 
poids  modifie  la  pression  intra-thoracique,  sans  troubler  le  ryUune 
ni  l'amplitude  (Bg.  h). 

J'indiquerai  encore  ici  une  autre  influence  sous  laquelle  peut  se 
modifier  l'écoulement  de  la  lymphe.  Des  observations  faites  sur  des 
chiens  à  fistule  intra-thoracique  m'ont  permis  de  déterminer  une 
action  possible  du  diaphragme  sur  l'écoulement  de  la  lymphe.  Le 
tracé  (%.  6)  a  été  fourni  par  un  chien  dont  le  cœur  venait  de  s'ar- 
rêter et  sur  lequel  on  continuait  à  pratiquer  la  respiration  artiflcidHe; 
l'écoulement  étant  très  régulier,  en  A  on  suspend  la  respiration  ; 
l'écoulement  ne  tarde  pas  à  s'arrêter  ;  en  R,  on  reprend  la  respiration 
artificielle,  l'écoulement  reprend  ;  même  phénomène  en  A'  et  en  R\ 
J'ai  répété  plusieurs  fois  ceUe  expérience  avec  le  même  succès  et 
j'ai  pu  me  convaincre  qu'à  chaque  réplétion  du  poumon  le  diaphragme 
était  légèrement  repoussé  et  qu'il  devait  ainsi  agir  sur  la  citerne  par 
l'intermédiaire  de  l'estomac,  trouvé  très  distendu  à  l'autopsie.  Il 


*  Voy.  L.  Camus,  Sur  quelques  anomaUes  du  canal  Uioracique  chez  le  chiea 
{Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  bioL,  décembre  18dS,  p.  1021). 
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faut,  en  effet,  pour  que  cette  influence  du  diaphragme  se  manifeste, 
que  Testomac  soit  plein. 
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En  résumé  :  l*  La  respiration  a  une  action  manifeste  sur  Técoule- 
ment  de  la  lymphe  ; 

2*  Cette  action  n'est  pas  toujours  suffisante  pour  provoquer  un 
écoulement  ; 
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.3*  L'écoulement  de  la  lymphe  peut  se  produire  en  dehors  de  toute 
respiration  ; 

4**  L'écoulement  de  la  lymphe  est  modifié  par  le  rythme  et  Tampli- 
tude  de  la  respiration,  de  même  que  par  les  variations  de  pression 
inlra-thoracique  ; 

5**  Une  différence  de  pression  nulle  entre  la  cavité  thoracique  et  la 
cavité  abdominale  n'interrompt  pas  .la  circulation,  puisque  celle-ci  a 
encore  lieu  chez  un  animal  ayant  les  deux  cavités  ouvertes  ; 

ô""  Le  diaphragme  et  l'œsophage  peuvent,  par  des  modifications 
dues  à  la  respiration,  agir  sur  la  circulation  lymphatique. 

Influence  de  F  aorte  sur  la  circulation  lymphatique. — La  situation 
du  canal  thoracique  à  la  partie  postérieure  de  l'aorte,  entre  les 
artères  intercostales  droites  et  gauches,  avait  depuis  longtemps 
éveillé  l'attention  des  anatomistes.  Haller  déjà  fait  remarquer  l'im- 
portance de  ce  rapport  et  Tinvoque  comme  devant  être  une  des 
causes  principales  de  la  circulation  lymphatique.  Aucune  expérienc^î 
cependant  n'avait  encore  été  faite  pour  établir  cette  hypothèse,  quand 
Colson  *  imagina  d'étudier  l'influence  de  l'obstruction  de  l'aorte  sur 
la  circulation  lymphatique.  Il  employa  le  procédé  de  Léon  Frédéricq 
pour  obstruer  l'aorte  :  on  introduit  une  sonde  en  gomme  à  extrémité 
dilatable  dans  l'aorte,  par  la  carotide  primitive.  Eh  même  temps  il 
suivait  la  progression  de  la  lymphe  arrivant  dans  un  tube  de  verre 
gradué  et  maintenu  horizontal  ;  sur  ce  tube  il  lisait  le  nombre  de 
divisions  parcourues  par  le  liquide  en  un  temps  déterminé.  D'un 
certain  nombre  d'expériences,  l'auteur  a  cru  pouvoir  dégager  les 
conclusions  suivantes  : 

«  l^Lors  de  chaque  occlusion  aortique,la  circulation  lymphatique 
de  l'arrière-train  diminue  brusquement  et  se  trouve  arrêtée  complète- 
ment au  bout  d'une  minute  environ; 

t  2**  Lors  de  chaque  désobstruction  aortique,  la  circulation  lym- 
phatique de  l'arrière-train  renaît  immédiatement  et  atteint  au  bout 
de  trente  secondes  à  une  minute  une  intensité  variable  avec  le  ni- 
veau plus  ou  moins  élevé  qu'atteint  la  pression  sanguine. 

«  Si  celle-ci  retourne  à  son  niveau  normal,  l'intensité  redevienl 
rapidement  ce  qu'elle  était  avant  la  première  occlusion  ;  si  elle  reste 
au-dessous  de  la  normale,  l'activité  de  la  circulation  lymphatique 
reste  un  peu  moindre.  » 

Peu  de  temps  après,  Heideinhain*  eut  l'occasion  de  refaire  cetle 
expérience  ;  il  mit  en  œuvre  le  même  procédé,  mais  les  résultats 

*  Colson,   Recherches  physiologiques  sur  rocclusion  d«   Taorte   tfaoraciqut 
(ArcA.  </e/)ioy.,  1890,  fafec,  UI).- 
'  HeidenhaÎn,  Arcb.  de  Pûûger,  1891,  p.  âûd. 
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donnés  par  ce  physiologiste  sont  bien  différents  de  ceux  de  Colson. 
Il  fait  d'abord  remarquer  que  ces  résultats  sont  inconstants,  puis' il 
arrive  à  cette  conclusion  que  Tobstruction  de  Taorte  n'interrompt  pas 
la  circulation  lymphatique.  Souvent  il  a  obtenu  un  courant  moins 


^tra\M\>vhivHKnhHKhh 


Fig.  7.  —  Expérience  du  5  janvier  189i.  Vieux  chien  (17  kilogr.)  curarisé 
(0»',055  ù  1  h.  30  m.).  A  mangé  à  9  heures  du  matin. 

EL,  écoulement  de  la  lymphe,  canule  à  la  hauteur  de  la  crosse  de  Taorte. 
PC,  pression  dans  le  bout  central  de  la  carotide  gauche,  84  millimètres  de 
mercure.  PF,  pression  dans  le  bout  central  de  la  fémorale  gauche,  54  miHi- 
mètres  de  mercure.  —  On  voit  que  l'écoulement  est  complètement  suspendu 
pendant  tout  le  temps  qu'on  a  pincé  Taorte  thoracique. 


intense,  mais  qui  persistait  de  une  à  deux  heures  après  l'obstruction  ; 
quelquefois  il  lui  est  arrivé  d'observer  une  augmentation  de  la  quan- 
tité de  lymphe.  De  ces  faits  et  des  caractères  physiques  et  chimiques 
de  la  lymphe  d'obstruction,  l'auteur  a  d'ailleurs  tiré  des  conclusions 
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importantes  au  siget  de  la  formation  même  de  la  lymphe  *.  Heiden- 
hain  a  eu  soin  de  prévenir  contre  une  cause  d*erreur  possible,  à 
savoir  la  compression  par  la  sonde  du  canal  thoracique. 

En  présence  de  résultats  aussi  contradictoires,  je  me  suis  proposé 
de  reprendre  Tétude  de  la  question  avec  quelques  modification  de 
technique.  Ouvrant  assez  habituellement  le  thorax  pour  recueillir  la 
lymphe,  j'ai  pensé  que  le  procédé  le  plus  simple  et  le  plus  certain 
d'obstruction  de  Taorte  serait  de  la  comprimer  directement  entre  les 
deux  mors  d'une  pince,  préalablement  garnis  de  caoutchouc  pour  ne 
pas  trop  altérer  les  parois  de  Tartère.  Cette  méthode  offrait  cet  autre 
avantage  de  pouvoir  dégager  sûrement  le  canal  thoracique.  des  com- 
pressions du  voisinage.  L'écoulement  de  la  lymphe  était  enregistré  à 
l'aide  du  rhéographe  *,  et  deux  canules,  l'une  dans  kt^  carotide, 
l'autre  dans  la  fémorale,  donnaient,  par  l'intermédiaire  du  manomètre 
double  de  François-Franck,  l'état  de  la  pression  artérielle.  J'ai  pu 
dans  ces  conditions  expérimentales  exactes  obtenir  des  Iracés  qui 
expliquent  très  bien  et  qui  permettent  d'interpréter  les;  résultats 
contradictoires  précédemment  rapportés. 

Le  plus  habituellement,  ce  que  l'on  observe  après  obstmction  de 
l'aorte,  c'est  une  diminution  très  notable  de  l'écoulement,  ainsi  que 
l'indique  la  figure  7,  mais  il  nous  est  arrivé  aussi  d'obtenir  au  con- 
traire une  augmentation  très  marquée  de  la  quantité  de  Ifmpbe,  ce 
qui  se  voit  très  bien  sur  cet  autre  tracé  (%.  8). 

L'explication  de  cette  divergence  de  résultats  réside  toute  entière 
dans  le  rapport  plus  ou  moins  intime  de  l'aorte  avec  le  caftai  thora- 
cique. Il  arrive  assez  souvent  que,  lorsque  le  chien  est  couohé  sur  la 
table,  l'aorte  comprime  suffisamment  le  canal  thoracique  pour  ne 
permettre  qu'un  écoulement  incomplet  de  la  lymphe  foriaée  ;  si  od 
vient  alors  à  supprimer  la  circulation  aortique,  la  lymphe  AK^umulée 
dans  la  citerne,  trouvant  une  moindre  résistance,  s'écoule  plus  abon- 
damment 

Pour  donner  à  l'expérience  toute  sa  signification,  il  importait  donc 
de  soulever  préalablement  l'aorte  ;  c'est  ce  que  nous  avons  fait,  et 
nous  avons  obtenu  le  tracé  suivant  (/ig,  9),  très  démonstratif.  Deux 
fils  ont  été  passés  sous  lartère  et,  aussitôt  qu'elle  est  soulevée,  la 
lymphe  s'écoule  avec  plus  de  rapidité  ;  si  l'on  vient  alors  à  pincer 
l'aorte,  on  observera  toujours  une  diminution  très  notable  de  l'écou- 

*  A  ce  dernier  point  de  vue,  les  idées  de  Heidenhain  ont  été  récemment  atU* 
quées  par  Slarling  (Journ.  of  Phyaiol.^  avril  18S4),  qui  considère  la  produclioD 
de  la  lymphe  comme  dépendant  toujours  de  Taugmentation  de  la  pression  san- 
guine. 

•  Voy.  E.  Gley,  Compic-goulles  inscripteur  ou  rhéographe  {Comptes  rendas 
de  /a  Soc.  de  bioL,  décembre  1888,  p.  813). 
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lement.  L'arrêt  complet  et  de  longue  durée  ne  peut  tenir  qu!à  une 


Fig.  8.  —  Expérience  du  6  janvier  1894.  Jeune  chien  (17  kilogr.)  curarisé. 
S,  secondes.  E.  ly.,  écoulemenl  de  la  lymphe  par  une  canule  placée  dans  le 
<îanal  thoracique,  à  la  hauteur  de  la  3*  côte.  P.  C,  pression  dans  le  bout 
central  de  la  carotide  gauche,  900  millimètres  de  mercure.  P.  P.,  pression  dans 
la  fémorale  gauche,  180  millimètres  de  mercure.  Au  moment  X,  on  a  placé  une 
pince  sur  la  crosse  de  Taorte,  augmentation  de  Técoulement. 

compression  du  canal,  due  soit  à  Taorte,  soit  à  la  sonde  introduite 
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Fig.  9.  -  Expérience  du  6  janvier  1894.  Jeune  cbioa  (t7  kilogr.)  cunirisé 
(0.',06  a  1  h.  30  m.).  A  mangé  à  iO  b.  30  m. 

EL,  écoulement  de  la  lymphe  canule  placée  dans  le  canal  Ihoracique  à  la  hauteur 
de  la  3-  côte.  PC,  press.on  dans  la  carotide  gauche,  i66  millimètres  de  mer- 
cure PF,  pression  dans  la  fémorale  gauche,  He  millimètres  de  mercure-. 
En  X,  on  soulève  1  aorte,  accélération  de  récouJemenf.  En  X',  on  la  pince  et 
on  voit  que  1  écoulement  se  ralentit  beaucoup,  mais  p^^isj^  ^„core. 
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pour  interrompre  la  circulation  artérielle  (dans  Texpérience  de 
Colson). 

L'écoulement  lymphatique  post  niortem,  admis  par  tout  le  monde, 
suffit  du  reste  à  prouver  que  Tarrét  de  la  circulation  sanguine  ne 
saurait  interrompre  d*uhe  façon  absolue  la  circulation  lymphatique -, 
de  même  que  la  persistance  de  cet  écoulement  prouve  que  l'in- 
fluence de  la  respiration  sur  cette  circulation  n'est  aussi  qu'acces- 
soire. 

J'ai  pu  réussir  également  à  modifier  le  courant  lymphatique  en 


Fig.  10.  —  Chien  (9  kilogr.)  a  re<;u  G»',!!  de  morphine,  puis  a  été  chloroformé. 

S,  excitation  du  pneumogastrique  droit,  bout  périphérique.  EL,  écoulement 
lymphatique  par  une  canule  placée  en  dehors  du  thorax  à  la  base  du  cou.  On 
observe  un  ralentissement  de  l'écoulement  pendant  la  période  d'excitation. 
P.C.  G.,  pression  dans  le  bout  central  de  la  carotide  gauche,.  140  millimètres 
de  mercure. 

agissant  sur  la  circulation  de  l'aorte  par  l'intermédiaire  du  cœur.  Le 
ralentissement  ou  l'arrêt  du  cœur  par  excitation  du  pneumogastrique 
détermine  sur  le  courant  lymphaticpie  un  phénomène  analogue  à 
celui  produit  par  le  pincement  de  l'artère.  On  observe  un  ralentis- 
sement ou  un  arrêt  momentané  du  cours  de  la  lymphe  (voy.  %.  10). 
Ici  aussi  la  situation  de?  l'aorte  peut  modifier  le  sens  de  la  réaction 
si,  antérieurement  à  l'excitation  du  pneumogastrique,  l'aorte  compri- 
mait le  canal  Ihoracique. 

On  peut  encore,  en  dehors  du  procédé  (jui  consiste  à  produire  de 


682  L.    CAMUS. 

grandes  modifications  dans  la  circulation  sanguine,  réussir  à  montrer 
rinfluence  qu'exerce  à  Tétat  normal,  sur  la  cii-culation  lymphatique, 
le  voisinage  de  Taorte.  C'est  ainsi  que  le  tracé  suivant  {Sg.  H)  a  été 
obtenu  sur  un  chien  à  thorax  ouvert  ayant  au  niveau  de  la  crosse  de 
Taorte  une  canule  à  pression  latérale  dans  le  canal  thoracique,  en 
rapport  avec  un  manomètre  à  eau.  L'inscription  des  variations  mano- 
métriques  se  faisait  par  un  tambour.  Sur  ce  tracé,  outre  les  oscilla- 
tions dues  à  la  respiration  qui  se  révèlent  faiblement  sur  le  tracé 


Fig.  11.  —  Expérience  du  5  décembre  1893.  Chien  de  montagne  (i5  kilogr.) 
curarisé  (0«%08  de  curare). 

S,  secondes.  Pr.C.lh.,  pression  danô  le  canal  thoracique,  enregistré  au  moyen 
d*une  canule  à  pression  latérale^  au  niveau  de  la  crosse  de  l'aorte.  Cœ,  inscrip- 
tion des  changements  de  volume  du  cœur  par  un  tube  intra-péricardique. 
Car.,  pression  dans  le  bout  central  de  la  carotide  gauche,  108  millimètres  de 
mercure. 

(tes  changements  de  volume  du  cœur  et  en  même  temps  sur  le  tracé 
du  manomètre  lymphatique  ,  on  distingue  encore  très  nettement 
rinfluence  des  pulsations  artérielles. 

On  peut  donc  conclure,  croyons-nous,  que  : 

i**  L'aorte  a  une  influence  sur  la  circulation  lymphatique,  mais 
cette  influence  n'est  pas  indispensable  à  l'écoulement  de  la  lymphe  ; 

2"*  Normalement  l'aorte,  par  sa  situation,  peut  mettre^obstacle  au 
libre  écoulement  de  la  lymphe  ; 

3°  L'arrêt  de  la  circulation  aortique  diminue  toujours  le  courant 
lymphatique. 
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VARIATIONS    DE    LA   THERMOGÉNÈSE 
SOUS    L*INFLUENCE    DES    SÉCRÉTIONS    CELLULAIRES 

Par  MM.   D'ARSONVAL   ot  CHARRIN 


La  question  de  la  thermogénèse,  considérée  au  point  de  vue  du 
mécanisme,  est  peut-être  Tune  des  plus  obscures  de  la  physiologie. 
—  Nos  connaissances  sont  un  peu  moins  étroitement  limitées,  si  on 
envisage  les  conditions  propres  à  influencer  la  chaleur  de  Téconomie  ; 
nul  n'ignore,  en  effet,  combien  nombreuses  sont  ces  conditions.  — 
Il  est  vrai  que,  le  plus  souvent,  on  a  poursuivi  ce  genre  d*études  à 
Taide  du  thermomètre  ;  or,  cet  instrument,  capable  de  fournir  des 
indications  sur  la  répartition  du  calorique,  est  impuissant  à  nous 
renseigner  sur  sa  production;  il  exprime  simplement  quelle  est,  à 
un  moment  précis,  la  température  d'une  région,  d'un  conduit,  d'une 
muqueuse,  température  que  les  réflexes  vaso-moteurs,  que  les 
milieux  ambiants  font  osciller  à  leur  gré,  sans  que  les  sources  intimes 
de  la  thermogénèse  soient  forcément  impressionnées.  —  Aussi, 
conçoit-on  aisément  la  supériorité  de  la  méthode  calorimétrique. 

Charrin  et  Riiffer  ont  établi  que  les  toxines  jouissaient  de  propriétés 
thermogènes;  ils  ont  également  prouvé  que  des  extraits  de  muscles, 
le  bouillon  simple,  déterminaient  des  effets  identiques.  On  a  reconnu 
depuis  qu'une  foule  de  principes  nés  de  la  vie  des  différentes  cellules, 
animales  ou  végétales,  possédaient  des  qualités  analogues.  — Il  était 
dès  lors  indiqué  de  reprendre  ces  travaux,  en  appliquant  cette  méthode 
calorimétrique,  en  suivant,  en  particulier  la  technique  décrite  par 
d'Arsonval  à  la  Société  de  biologie,  le  16  février  1894,  technique 
qui  assure  parfaitement  les  compensations. 

Exp.  I.  —  Un  lapin  vigoureux,  pesant  2^<,400,  reçoit,  dans  la  veine 
marginale  de  Toraille,  un  centimètre  cube  d'une  culture  active  du  bacille 
pyocyanogène. 
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Avant  cette  inoculation,  ce  lapin  rayonnait  10  calories  à  Theure;  sa 
température  rectale  marquait  38", 7. 

Douze  heures  après,  cette  température  atteignait  39^,9,  pour  se  fixer  à 
39«,6,  à  la  â4«,  à  la  36»,  à  la  12*  heure.  —  A  ces  divers  moments,  le 
nombre  de  ces  calories  rayonnées  était  de  1,2;  5,1;  4,2;  6,4. 

Il  y  a  eu,  en  définitive,  au  cours  de  cette  expérience  préliminaire, 
chez  cet  animal  infecté,  discordance  entre  les  indications  du  calori- 
mètre et  celles  du  thermomètre.  Le  premier  a  fourni  des  chiffres  qui 
sont  allés  en  diminuant,  tandis  que  le  second,  suivant  la  règle, 
suivant  les  données  acquises,  a  révélé  un  accroissement  de  la  chaleur 
périphérique,  accroissement  qui  a  légèrement  fléchi  tout  en  se  main- 
tenant à  un  niveau  relativement  supérieur  à  la  normale  ;  les  calories, 
au  contraire,  après  avoir  opéré  une  descente,  ont  continué  à  osciller 
avec  tendance  à  Taugmentation. 

Ces  constatations  établissent,  entre  autres  choses,  qu'un  microbe 
déterminé  actionne  la  thermogénèse.  Or,  le  plus  ordinairement, 
quand  une  bactérie  provoque  un  trouble  physiologique,  ce  tronble 
est  d'ordre  toxique;  il  relève  deTint^^rvenlion  des  sécrétions  de  cette 
bactérie.  Il  convenait,  par  conséquent,  de  reprendre  ces  recherches, 
en  utilisant  non  plus  les  ferments  figurés  ou  un  ferment  figuré,  mais 
les  produits  solubles  de  ces  ferments  ou  de  ce  ferment. 

D'ailleurs,  d'autres  motifs  militaient  dans  lo  moine  sens,  attendu 
que,  nous  l'avons  fait  remarquer,  les  ï)ropriotés  Ihermogènes  d'une 
foule  de  substances  fabrirpiéos  par  des  cellules  vivantes,  micro- 
biennes ou  non,  sont  chose  acquise. 

Exp.  II.  —  (^.hez  un  second  lapin,  du  poids  de  S'^s^.'iOO,  on  pousse, 
dans  la  circulation,  12  centimètres  cubes  de  toxines  pyocyaniques. 

A  rinstant  de  cette  injection,  les  calories  drj^agécs  étaient  de  10,S  pour 
60  minutes.  —  Au  bout  de  deux  heures,  elles  étaient  tombées  à  5,7. 

Exp.  III.  —  (ihcz  un  troisième  sujet,  le  rayonnement  passe  de  9,2  à 
6,3,  à  la  suite  de  l'administrât  ion  d'unç  faible  dose  de  ces  toxines. 
L'influence  des  quantités  est  ici  manifeste. 

Nous  avons  poursuivi  ces  études  en  changeant  et  le  produit  mi- 
crobien et  la  porte  d'entrée.  * 

Exp.  IV.  —  ITn  laj)in  blanc,  pesant  2'^«,600,  a  une  température  rectale 
de  38o,8  ;  il  rayonne  lO**»»,?^'^  P«r  60  minutes.—  On  lui  injecte  sous  la  peau 
1  centimètre  cube  de  tuberculine. 

Une  heure,  six  heures,  dix-huit  heures  après,  le  thermomètre  marque 
40«,5;  40«,2;  40*»,4;  la  radiation  inscrit  8«*S97  ;  8«S28  ;  8"»,25. 
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Exp.  V.  —  Dans  le  tissu  cdlulaire  sous-cutané  d*un  cobayô  tuberculeux, 
on  fait  pénétrer  un  demi  centimètre  cube  de  cette  tuberculine. 

La  température,  après  deux  heures,  avait  subi  presque  deux  degrés 
d'ascension  ;  les  calories  étaient  de  2,90  au  lieu  de  4,5. 

D  serait  facile  de  citer  un  nombre  plus  considérable  d'expériences 
de  ce  genre,  sans  introduire  de  notions  nouvelles. 

Déjà,  Langlois  et  Ghannn  avaient  noté,  spécialement  dans  des 
démonstrations  réalisées  au  Congrès  de  physiologie  de  Liège,  une 
atténuation  du  rayonnement  central  sous  Tinfluence  des  produits 
solubles  du  bacille  pyocyanogène. 

Nos  travaux,  réalisés  dans  un  milieu  à  température  sensiblement 
constante,  à  l'aide  d'instruments  parfaitement  compensés,  apportent 
des  enseignements  analogues,  tout  en  généralisant  la  donnée,  tout 
en  montrant  que  ces  actions  sur  la  thermogénèse  ne  sont  pas  le  fait 
d'une  toxine  unique. 

Ces  constatations  prouvent,  en  particulier,  que  la  marche  du  ther- 
momètre n'est  pas  toujours  celle  du  calorimètre;  c'est  là  une 
notion  utile  à  méditer  pour  les  physiologistes,  plus  encore  pour  les 
médecins,  qui  s'imaginent  trancher  ces  grandes  questions  de  la 
chaleur  animale,  en  prenant  la  température  axiilaire  ou  rectale.  — 
C'est  à  la  méthode  calorimétrique  qu'il  convient  de  s'adresser  en 
pai*eille  occurrence  ;  les  professeurs  Bouchard  et  d'Arsonval  l'ont 
proclamé;  les  enregistrements  périphériques  demeurent,  dans  de 
semblables  éludes,  pour  le  moins  suspects,  pour  ne  pas  dire  plus;  il 
serait  trop  aisé  de  donner  les  raisons  de  l'insufBsance  de  ce  procédé. 

Si  on  veut  bien  se  souvenir  que  la  tuberculine  influence  les  vaso- 
moteurs  dans  le  sens  de  la  dilatation,  tandis  que  les  toxines  pyocya- 
niques,  contrairement  à  ce  qu'on  nous  a  fait  dire,  provoquent  plutôt 
le  spasme,  du  moins  pendant  un  certain  temps,  car,  le  plus  souvent, 
ce  genre  de  contraction  n'est  pas  durable,  on  verra  qu'il  n'est  pas 
commode  d'expliquer  les  résultats  acquis  en  se  basant  sur  l'état  de 
la  circulation  superficielle  ;  les  calories  ont  diminué  dans  toutes  les 
conditions  où  nous  nous  sommes  placés  ;  pourtant,  les  corps  injectés 
n'ont  pas  modifié  de  la  même  façon  ces  réseaux  superficiels. 

L'expérimentation  apprend  que  les  effets  physiologiques  d'une 
série  de  sécrétions,  pourvues  de  pigments,  varient  suivant  qu'on  les 
utilise,  privées  ou  non  de  ces  pigments.  Pour  la  bile,  pour  l'urine, 
le  professeur  Bouchard  l'a  établi.  —  Cette  donnée  nous  a  amenés  à 
décolorer  les  toxines  pyocyaniques  sur  du  noir  animal,  afin  d'étudier 
l'influence  de  cette  décoloration  sur  les  qualités  thermogénétiques  de 
ces  liquides. 

Exp.  VI.  —  Un  lapin  reçoit  12  centimètres  cubes  de  produits  solubles 
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élaborés  par  le  bacille  du  pus  bleu,  produits  solubles  rendus  parfaitement 
incolores  par  la  flltration  sur  le  charbon. 

La  température,  avant  l'injection,  marquait  38^,9;  deux  heures  après, 
elle  atteignait  40*^,4,  puis  4(y*,6.  — Quant  aux  calories,  elles  ont  augmenté 
de  9  à  10,4;  à  il 

Ainsi,  chose  curieuse,  au  cours  de  cette  expérience,  expérience 
d'ailleurs  répétée,  les  indications  des  deux  appareils  ont  été  de  sens 
identique,  alors  que  ces  indications  ont  paru  discordantes,  quand  on 
a  employé  des  cultures  stérilisées,  mais  chargées  de  matières  pig- 
mentaires. 

n  semble  donc  que,  dans  ces  cultures,  il  se  rencontre  des  corps 
antagonistes  au  point  de  vue  de  la  thermogénèse  ;  le  noir  animal  fixe 
ceux  qui,  par  leur  effet  prédominant,  empêchent  Taccroissement  du 
rayonnement. 

Cette  constatation  n*a  pas  lieu  de  surprendre,  attendu  que,  dans 
les  urines,  humeurs  composées  d'éléments  issus  de  la  vie  de  nos 
tissus,  le  professeur  Bouchard  a*misen  évidence  l'existence  de  com- 
posés dont  les  propriétés  se  neutralisent. 

Quoiqu'il  en  soit  de  ces  diverses  considérations,  à  coup  sûr  inté- 
ressantes au  point  de  vue  des  problèmes  physiologiques,  il  demeure 
acquis,  dans  ce  domaine  physiologique,  que  la  chaleur  de  l'économie 
varie  sous  l'action  de  principes  élaborés  par  les  cellules  micro- 
biennes. 

Il  va  sans  dire  que  des  substances  fabriquées  par  d'autres  cellules, 
en  particulier  par  celles  de  l'organisme,  peuvent  jouir  de  propriétés 
plus  ou  moins  similaires.  Les  motifs  qui  nous  ont  poussés  à  appliquer 
la  calorimétrie  à  l'étude  des  qualités  thermogénétiques  des  sécrétions 
des  bactéries  conduisent  à  rechercher  ce  que  font,  à  cet  égard, 
des  matières  issues  de  la  vie  des  tissus  animaux  ;  nous  l'avons,  du 
reste,  indiqué.  —  Nous  avons  fait  plus.  —  Nous  avons  entrepris  une 
série  d'expériences,  en  utilisant  les  urines  ou  la  bile.  Tantôt  nous 
avons  lié  le  cholédoque  ou  les  uretères  ;  tantôt  nous  avons,  souvent 
sur  les  indications  du  professeur  Bouchard,  avec  l'aide  de  M.Camot, 
injecté  ces  liquides  sous  la  peau  ou  dans  les  veines,  après  leur  avoir 
fait  subir  différentes  manipulations. 

Un  prochain  mémoire  fera  connaître  les  résultats  obtenus. 
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SUR  LE  «  MOUVEMENT  DE  ROUE  »  DU  GLOBE  OCULAIRE 

SB  PRODUISANT  PENDANT  L*INCLINAIS0N   LATERALE  DE  LA  TÂTE 
Par  MM.  CN.  OORTKJCAII  et  A.  DELIIAS 


(Travail  de  rinstiiut  de  pathologie  du  Muséum.) 


Malgré  les  nombreux  travaux  dont  les  mouvements  du  globe  ocu- 
laire ont  été  l'objet,  il  reste  encore  une  question  qui  n'est  point 
complètement  élucidée,  à  en  juger  par  les  divergences  d'opinion  des 
auteurs  qui  l'ont  traitée.  L'œil  garde-t-il  toujours  la  même  position 
relative  dans  l'orbite  lorsqu'on  incline  la  tête  sur  une  épaule  ? 

Les  uns  pensent  que  dans  ce  cas  le  méridien  vertical  de  Tœil  reste 
vertical  ;  les  autres  lui  font  accompagner  le  mouvement  de  la  tète  ;  4an8 
ce  cas,  ce  méridien  resterait  parallèle  au  plan  de  symétrie  du  visage. 
Dans  la  première  hypothèse,  on  appelle  «  mouvement  de  roue  »  (Raddre- 
hong  des  Allemands),  la  rotation  compensatrice  effectuée  par  Fœil  autour 
de  la  ligne  visuelle.  La  valeur  angulaire  de  cette  rotation  de  Tœil  serait 
égale  et  de  signe  contraire  à  la  valeur  de  Tangle  dont  tourne  la  tête  autoui* 
d'un  axe  antéro-postérieur  pendant  son  inclinaison  latérale.  Cette  opinion 
formulée  pour  la  première  fois  par  John  Hunter*,  défendue  par  Hiieck^ 
et  Burrow%  est  tout  au  plus  soutenable  quand  il  s'agit  de  faibles  incli- 
naisons de  la  tête  ;  Hueck  assigne  au  mouvement  de  roue  de  Fœil  une 
valeur  maxima  de  25«.  Aussi  les  partisans  actuels  du  mouvement  de  roue 
ont  dû  adopter  un  moyen  terme  :  le  méridien  vertical  de  Tœil  se  déplace- 
rait dans  le  même  sens  que  la  tête,  mais  d*un  angle  moindre.  L'angle  de 
rotation  de  Fœil  dans  Torbite  serait  égal  dans  ce  cas  à  l'angle  da  plan 
sagittal  de  la  tête  et  du  plan  du  méridien  vertical  de  l'œil  dans  leurs 
deuxièmes  positions. 

Cette  hypothèse  a  été  combattue  à  différentes  reprises  par  Johannes 

*  J.  HuNTKR,  Observations  oa  certains  parts  of  thé  animal  coconomy.  Loa- 
doD,  1786.  ;  second  édition,  1792,  p.  252. 

*  Hueck,  Die  Axendrehung  des  Auges.  Oorpat,  1838. 
■  BuRROw,  Beitràge  xur  Physiologie  des  AugeSy  1841. 
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Mttiler*  qui  prétend  que  Fœil,  pendant  l'inclinaison  latérale  de  la  tête,  ne 
tourne  point  autour  de  la  ligne  visuelle;  par  Ritterich',  par  Ruete*  et 
enfin  par  Donders*.  Jusqu'à  Ruete,  on  se  contentait,  pour  élucider  cette 
question,  d'observer  les  changements  de  position  des  vaisseaux  conjonc^ 
tivaux  ou  des  taches  pigmentaires  de  Firis,  moyens  peu  précis.  Ruete 
reconnut  que  les  images  accidentelles  produites  sur  la  rétine  accompa- 
gnaient absolument  les  mouvements  d'inclinaison  de  la  tête.  Donders  fit 
faire  un  grand  pas  à  la  question  en  relevant  une  cause  d'erreur  capable 
d'entacher  les  expériences  et  permettant  d'interpréter  les  résultats  con- 
tradictoires des  différents  auteurs. 

Pendant  l'incRnaison  de  la  tête  sur  une  épaule,  il  peut  se  pitMluira  très 
facilement  un  déplacement  des  situations  relatives  de  la  ligne  visuelle  et 
de  la  tête.  Si  l'œil  occupe  alors  une  position  tertiaire  par  rapport  à  la 
nouvelle  position  du  visage,  on  observera  forcément  un  mouvement  de 
roue.  En  évitant  autant  que  possible  les  déplacements  de  l'axe  optique 
de  Fceil,  par  rapport  à  l'axe  de  rotation  de  la  tête  pen^dant  l'inclinaison 
de  celle-ci,  il  ne  put  constater  de  mouvement  de  roue  du  globe  oculaire. 
Le  méridien  vertical  de  l'œil  restait  toujours  parallèle  au  plan  saggittal 
de  la  tête  et  l'accompagnait  dans  son  mouvement.  C'est  ce  que  l'on  cons* 
tate  facilement  en  fixant  pendant  l'expérience  un  objet  éloigné.  Si  Ton 
Vixe  un  objet  rapproché,  on  a  chance  pendant  l'inclinaison  de  la  tête  de 
changer  la  direction  de  la  ligne  visuelle,  de  mettre  l'œil  en  position  ter- 
tiaire et  de  constater  une  rotation  provenant  de  cette  cause  d'eri'eur. 
Ainsi  s'expliquait  une  observation  de  Tourtual*  constatant  que  le  mouve- 
ment de  roue  accompagnant  l'inclinaison  de  la  tête  était  d'autant  plus 
sensible  qu'on  regardait  un  objet  plus  rapproché.  Les  expériences  de 
Donders  étaient  faites  en  ayant  recours  à  la  production  des  images  acci- 
dentelles ou  à  l'observation  directe  de  l'œil  dans  un  miroir  fixé  inva- 
riablement à  la  tête  de  l'observateur.  Von  Graefe*  confirme  pleinement 
les  conclusions  de  Donders,  après  avoir  répété  ses  expériences. 

La  question  semblait  donc  définitivement  tranchée  par  la  négative, 
lorsque  JavaP,  à  la  suite  de  l'ccherches  faites  sur  des  astigmates,  crut 
constater  l'existence  du  mouvement  de  roue  de  l'œil  pendant  l'inclinarson 
latérale  de  la  tête.  Helmholtz*  ayant  expérimenté  au  moyen  des  images 
accidentelles,  constate  que  pour  ses  yeux  il  se  produit  une  légère  i*otation 
dans  le  sens  indiqué  par  Hueck.  Nagel'et  Skrebitzki"  observent  aussi  cette 

•  '4.  MÛLLER,  Zur  verghîchenden  Physiologie  des  Gestchtsianes ,  1836, 
S.  254. 

'  RiTTERicu,  Das  Schielen  und  seine  Heilung.  Leipzig,  1843. 
■  Rl'ete,  Lehrbuch  der  Ophthalmologie^  1846.  S.  14. 

•  Donders,  Nederland's  Lancet^  1846,  August.,  p.  110.  —  Van  Deen,  Donders 
u.  MoLEscHOTT,  HoUàndiache  Bcitrage  eu  dea  anal.  u.  pbysioL  Wisaeas- 
chafien,  1846,  I.  S.  106-145  u.  384-386. 

•  Tourtual,  Mùller's  Archiv,  1840,  S.  56,  u.  1846,  S.  346. 

•  Vox  Graefe,  Arch.  /.  Ophtbalm.,  1854,  Bd  ï,  S.  27. 

^  Javal,  Trad.  franc,  de  l'optique  ptysiol.  de  HelmholtZy  1867,  p.  671. 

•  Helmholtz,  ibid. 

•  Nagel.  Arcb.  t.  Opbtbalm,,  1871,  Abth.  1.  Bd  XVÏI,  S.  237. 
••  Skrebitzki,  ibid.^  S.  107. 
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rotation  compensatrice  et  lui  assignent  :  le  premier,  la  valeur  de  1/6  de 
Tinclinaison  de  la  tête;  le  second,  de  1/10.  Dondei*s'  et  Woinov^*  repren- 
nent alors  les  expériences  de  Skrebitzki  et,  opérant  comme  lui  par  la 
méthode  des  images  accidentelles,  arrivent  à  \in  résultat  diamétralement 
opposé  :  non-existence  du  mouvement  de  roue  dans  le  cas  en  question. 
Enfin  MQlder'  et  KOster,  étudiant  encore  ce  problème  sous  les  auspices  de 
Donders,  concluent  cette  fois  à  Texistence  du  mouvement  de  roue  ;  mais 
Donders,  qui  assistait  à  ces  expériences  faites  toujours  par  le  procédé 
des  images  accidentelles,  conserve  des  doutes  sur  leur  valeur.  lorsque 
les  répétant  lui-même,  il  lui  arrivai^  de  constater  un  mouvement  de  rouç, 
il  n^était  pas  sûr  que  les  positions  relatives  de  la  tête  et  de  la  ligne  de 
visée  étaient  demeurées  invariables.  On  sait  que  tout  déplacement  de 
cette  ligne  mettant  Tceil  en  position  tertiaire,  par  rapport  à  la  nouvelle 
position  de  tête,  détermine  l'apparence  d'un  mouvement  de  roue,  et  peut- 
être  n*aurait-oh  pas  constaté  cette  rotalidn  du  globe  oculaire  dans  l'orbite, 
si  Tœil  était  resté  en  position  primaire,  par  rapport  à  la  tête,  pendant  la 
durée  de  l'expérience,  c'est-à-dire,  pour  préciser,  si  la  ligne  de  visée 
n'avait  point  cessé  de  demeurer  horizontale  et  parallèle  au  plan  sagittal  de 
la  tête,  pendant  la  rotation  de  oelle-ci  autour  d'un  axe  antéro-postérieur. 
Telle  était  l'opinion  de  Donders. 

Il  nous  est  bien  permis  d*avoir  les  mêmes  doutes  que  lui  et  de 
considérer  que  la  question  n'est  point  encore  tranchée  et  appelle  de 
nouvelles  expériences.  Nous  avons  tenté  de  la  résoudre  de  la  ma- 
nière suivante,  en  évitant  les  causes  d'erreurs  qui  entachent  les 
recherches  précédentes. 

Tout  d'abord,  il  importait  d* éviter  tout  déplacement  de  la  ligne  de 
visée  par  rapport  à  la  tète.  Pour  cela  nous  avons  eu  recours  à 
Tartiflce  suivant.  Le  sujet  d'expérience  assujettit  solidement  à  sa 
tète  une  monture  de  lunettes  portant  un  réticule  invariablement  fixé 
vis-à-vis  de  l'œil  droit,  à  une  distance  un  peu  supérieure  à  celle  de 
la  vision  distincte  et  de  telle  manière  que,  la  tôte  étant  droite  et 
rœil  en  position  primaire,  la  ligne  visuelle  passe  par  le  point  de 
croisée  des  fils  du  réticule.  On  arrive  à  ce  résultat  aussi  approché 
que  possible  par  quelques  tâtonnements.  On  conçoit  aisément  que, 
si  l'on  s'astreint  pendant  les  expériences  à  faire  passer  constamment 
la  ligne  de  regard  par  le  point  de  croisée  du  réticule,  cette  ligne 
passant  aussi  par  la  macula  lutea  ne  pourra  se  déplacer  d*une  manière 
sensible  par  rapport  à  la  tête. 

Cela  posé,  on  dessine  sur  une  grande  feuille  de  papier  une  figure 
semblable  à  celle  que  l'on  utilise  pour  démontrer  l'existence  du 
punetum  cœcum  dans  l'expérience  classique.de  Mariotte.  A  47  cen- 

'^  '*  Donders,  KUniache  Monatsblàtter.  1871,  S.  389. 

'  W^oiNow,  Arch.  f,  Ophthalm.,  Bd  XVII^  Abth.  2,  S.  233. 
*  MùLDBR,  Arch.  /.  Ophthalm.,  1875,  Bd  XX,  Abtb.  1,  I,  S.  68. 
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timètres  %  droite  d'une  croix  que  le  sujet  en  expérience  devra  fixer 
de  l'œil  droit,  se  trouve  le  bord  interne  d'une  grande  tache  ayant 
20  centimètres  de  haut  sur  18  de  large.  A  la  distance  de  l'^ySO  envi- 
ron, la  tache  remplit  exactement  le  puncium  cœcum  lorsqu'on  regarde 
la  croix  de  Tœil  droit,  la  figure  de  Mariette  et  l'observateur  étant 
convenablement  placés. 

La  feuille  de  papier  est  fixée  contre  un  mur,  de  telle  manière  que 
la  croix  se  trouve  à  la  hauteur  de  l'œil  de  l'observateur  commode-^ 
ment  assis.  On  trace  aussi  exactement  que  possible,  sur  le  plancher 
de  la  salle,  la  perpendiculaire  au  plan  du  mur  passant  par  la  pro- 
jection horizontale  du  centre  de  la  croix.  Sur  cette  perpendiculaire, 
on  mesure  à  partir  du  mur  1",80.  On  détermine  ainsi  la  position  que 
doit  occuper  l'observateur.  A  1  mètre  environ  du  mur,  on  place  un 
deuxième  réticule  dont  le  point  de  croisée  des  fils  se  trouve  sur  la 
perpendiculaire  élevée  au  plan  du  mur  par  le  centre  de  la  croix  de 
Mariette.  Pendant  toute  la  durée  de  l'expérience,  le  sujet  devra 
s'astreindre  à  garder  en  ligne  droite  les  centres  des  deux  réticules 
et  de  la  croix  de  Mariette.  Quoique  les  réticules,  le  premier  surtout, 
celui  que  portent  les  lunettes,  soient  vus  d'une  manière  un  peu  con- 
fuse, puisque  l'œil  n'est  point  accommodé  peureux,  on  juge  très  bien 
de  la  coïncidence  des  centres,  les  fils  et  les  branches  de  la  croix 
étant  disposés  dans  des  plans  différents,  de  manière  à  ne  pas  se 
recouvrir. 

On  conçoit  que,  par  ce  procédé,  lorsque  l'observateur  inclinera  la 
tète  à  droite  ou  à  gauche,  il  sera  astreint  à  la  faire  tourner  autour 
d'un  axe  antéro-postérieur  confondu  avec  la  ligne  de  vision,  dont  les 
positions  relatives  par  rapport  à  la  tête  sont  de  ce  chef  invariable- 
ment fixées.  De  plus,  cet  axe  de  rotation  étant  toujours  perpendicu- 
laire au  plan  du  mur  sur  lequel  est  fixée  la  figure  de  Mariette,  les 
positions  relatives  de  la  tète  de  l'observateur  et  de  cette  figure 
demeurent  invariables,  et  la  tache  noire  sera  toujours  dans  les  con- 
ditions voulues  pour  pouvoir  remplir  la  totalité  du  puBctum  cœcum. 

Voici  ce  que  l'on  constate  tout  d'abord.  Le  sijget  regardant  la  croix 
et  faisant  coïncider  avec  son  centre  les  centres  des  deux  réticules, 
parvient  très  vite,  en  avançant  ou  reculant  légèrement  la  tête,  à 
faire  disparaiti*e  complètement  la  tache  noire  dans  le  punctum  coacum 
de  son  œil  droit,  le  gauche  étant  fermé.  A  ce  moment,  s'il  incline 
légèrement  la  tête,  aussi  peu  que  possible,  en  conservant  comme  il  a 
été  dit  la  ligne  de  regard  dans  la  même  direction  invariable,  il  voit 
immédiatement  dans  le  champ  visuel  se  dessiner  une  lunule  de  la 
tache  sombre,  en  haut  ou  en  bas,  suivant  que  l'inclinaison  a  été  faite 
sur  répaule  droite  ou  sur  la  gauche. 

Cela  nous  monU*e  que,  dans  les  inchnaisons  latérales  de  la  tête. 
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aussi  faibles  que  l'on  voudra,  l'œil  se  déplace  dans  le  même  sens 
qu'elle.  Reste  à  savoir  si  le  méridien  vertical  de  l'œil,  qui  a  tourné 
dans  le  même  sens  que  le  plan  sagittal  de  la  tête,  lui  est  resté  paral- 
lèle ou  s'il  a  tourné  d'un  angle  moindre. 

Pour  résoudre  cette  deuxième  question,  nous  ftxons  une  tige  de 
métal  tangentiellement  à  la  partie  supérieure  des  deux  ellipses  ocu- 
laires de  la  monture  de  lunettes.  Cette  tige  déborde  à  droite  la  tête 
du  sujet.  Lorsque  celui-ci  regarde,  dans  les  conditions  précisées  plus 
haut,  la  figure  de  Mariette,  et  que  la  tache  sombre  disparait  dans 
son  punctum  cœcumy  la  tige  métallique  est  parallèle  au  plan  du  mur. 
Un  observateur  placé  derrière  le  sujet  voit  alors  cette  tige  de  métal  A 
se  projeter  sur  le  plan  de  la  figure  de  Mariette,  suivant  une  ligne  B 
qui  lui  est  parallèle,  quelle  que  soit  la  position  de  l'œil  de  l'observa- 
teur auxiliaire.  On  trace  facilement  cette  ligne  B  en  repérant  les 
points  où  elle  coupe  deux  lignes  divisées  quelconques  dessinées  sur 
la  feuille  de  papi^  portant  la  figure  de  Mariofte.  L'observateur  auxi- 
liaire constate  alors  à  plusieurs  reprises  que  la  projection  de  la  tige  A 
sur  le  mur  est  toujours  parallèle  à  la  ligne  B,  et  que,  par  une  posi- 
tion convenable  de  son  œil,  il  peut  toujours  faire  recouvrir  exacte- 
ment les  deux  lignes  toutes  les  fois  que  la  tache  noire  disparait  dans 
le  punctum  cœcum  de  l'observateur  principal  et  que  celui*ci  garde 
bien  en  ligne  droite  les  centres  des  réticules  et  de  la  croix.  Si  l'une 
quelconque  de  ces  deux  conditions  ne  se  trouve  pas  scrupuleusement 
remplie  par  l'observateur  principal,  l'aide  constate  immédiatement 
une  convergence  entre  la  ligne  B  et  la  projection  sur  le  mur  de  la 
tige  A.  Nous  voyons  par  là  combien  les  expériences  de  nos  prédé- 
cesseui*s  pouvaient  être  facilement  entachées  d'erreurs,  comme  l'a 
si  bien  montré  Donders  ;  nous  voyons  aussi  que  notre  méthode  est 
d'une  grande  sensibilité. 

Faisons  maintenant  pivoter,  tout  en  la  maintenant  dans  le  plan  du 
mur,  la  feuille  de  papier  portant  la  figure  de  Mariette  autour  du 
centre  de  la  croix  noire.  Nous  déplaçons  ainsi  la  tache  noire  soit  en 
haut,  soit  en  bas.  L'observateur  principal  est  alors  obligé  d'incliner 
la  tête  dans  le  sens  de  la  rotation  imprimée  à  la  feuille  de  papier 
pour  faire  de  nouveau  disparaître  la  tache  noire  dans  son  punctum 
cœcum.  Si  les  centres  de  la  croix  et  des  réticules  ont  été  bien  main- 
tenus en  ligne  droite  pendant  ce  mouvement,  qui  s'exécute  en  un 
temps  très  court  avec  un  peu  d'habitude,  l'observateur  auxiliaire 
constate  un  parallélisme  parfait  entre  la  projection  de  la  tige  A  et  la 
ligne  B  et  peut  faire  recouvrir  B  par  la  projection  de  A. 

Bn  remplissant  à  tour  de  rôle  les  fonctions  du  sujet  d'expérience, 
ce  qui  nous  était  permis,  notre  punctum  cœcum  ayant  à  tous  deux 
les  mêmes  dimensions,  nous  avons  toujours  observé  les  mêmes 
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résultats^  et  cela  quel  que  soit  l*angle  positif  ou  négatif  dont  nous 
ayons  fait  tourner  la  feuille  de  papier.  Nous  donnons  le  signe  4~  ^ 
l'angle  de  rotation  lorsque  la  feuille  de  papier  était  déplacée  de  sa 
position  primitive  par  une  rotation  effectuée  autour  du  centre  de  la 
croix  en  sens  inverse  de  celui  du  mouvement  des  aiguilles  d'une 
montre,  le  signe  —  dans  le  cas  contraire.  I^s  plus  grands  angles 
avec  lesquels  nous  avons  expérimenté  sont  +  87**  et  —  46"  *. 

Nous  sommes  donc  autorisés  à  dire  que,  dans  le  cas  où  nous  nous 
sommes  placés,  le  méridien  du  globe  oculaire,  passant  paç  la  macula 
lutea  et  le  centre  dupunctum  cœcum^  tourne  dans  le  même  sens  que 
la  tète  et  du  même  angle  qu'elle,  lorsqu'on  incline  laiéte  sur  l'épaule 
en  ayant  soin  de  maintenir  constamment  la  ligne  de  visée  perpendi- 
culaire au  plan  frontal  du  visage,  ou  autrement  dit  l'oeil  en  position 
primaire  par  rapport  à  la  tête. 

On  peut  objecter  à  notre  expérience  que,  par  suite  de  ses  exigences 
mêmes,  le  mouvement  d'inclinaison  de  la  tête  est  assez  lent,  et  que,  s' il 
était  rapide,  le  résultat  serait  différent.  Mais  les  expériences  de  nos 
prédécesseurs  ne  pouvaient  s'effectuer  plus  rapidement  que  les 
nôtres,  lorsqu'ils  s'astreignaient  à  mesurer  l'angle  de  rotation  de  la 
tête  et  celui  de  l'image  accidentelle  produite  sur  leur  rétine  et  qu'ils 
constataient  des  divergences  entre  ces  deux  angles,  divergences 
qui  devaient  provenir,  comme  le  pensait  Donders,  des  déplacements 
de  la  ligne  de  visée  par  rapport  à  la  tête.  La  première  expérience 
que  nous  avons  décrite,  dans  laquelle  l'inclinaison  latérale  de  la  têle 
est  extrément  faible  et  où  on  voit  réapparaître  une  lunule  de  la  tache 
noire,  peut  être  conduite  avec  une  grande  rapidité  sans  que  le  résul- 
tat se  démente.  £n  revanche  et  comme  contrôle,  on  peut  la  répéter 
en  mettant  l'œil  dans  des  positions  secondaires,  en  inclinant  la  tête 
en  haut  ou  en  bas,  sans  que  la  tache  sorte  du  puncium  cœcum  si  les 
réticules  et  la  croix  sont  toujours  maintenus  en  ligne  droite. 

En  résumé,  nous  nous  croyons  autorisés  à  conclure  comme  il 
suit  : 

1**  Le  mouvement  de  roue  du  globe  oculaire  ne  se  produit  pas 
pendant  l'inclinaison  latérale  de  la  tête  ; 

2*"  Il  est  probable  que  les  auteurs  qui  ont  cru  le  constater  ont  été 
induits  en  erreur  par  ce  fait  que,  pendant  la  durée  d'une  expérience, 
ils  n'ont  pu  maintenir  invariablement  fixées  les  positions  relatives 
de  la  tête  et  de  la  ligne  de  visée. 

*  On  calcule  facilemcDl  la  valeur  des  rotations  en  mesurant  dans  les  différentes 
expériences  les  angles  que  fait  la  tige  A  ou  la  projection  B  avec  la  verticale 
donnée  par  un  âl  à  plomb. 
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CARDIOGRAPHIE    CHEZ    LE    CHIEN 
Par  M.   E.  MEYCR 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse. 


Pour  étudier  les  variations  de  la  pression  intra-cardiaque,  et  sans 
parler  ici  des  procédés  spéciaux  de  M.  François-Franck  (appareil  à 
deux  ampoules  conjuguées)  ou  de  M.  L.  Frédéricq  (sphygmoscope 
dans  Toreillette) ,  on  introduit  dans  le  cœur  des  sondes  qui  sont 
fermées  ou  ouvertes. 

Le  premier  procédé,  l'ampoule  manométrique,  a  été  employé  chez 
le  cheval  par  MM.  Chauveau  et  Marey  dans  leurs  expériences  clas- 
siques. Chez  le  chien,  il  est  plus  diflicile  de  faire  pénétrer  à  travers 
les  vais^aux  une.  ampoule  fermée,  limitant  un  volume  d'air  suffisant 
pour  fournir  des  tracés  d'une  lecture  facile.  Aussi  a-t-on  surtout  em- 
ployé le  deuxième  procédé,  celui  des  sondes  ouvertes,  qui  trans- 
mettent à  l'extérieur  les  modiflcations  de  la  pression  intra-ventricu- 
laire  à  des  manomètres.  MM.  v.  Frey  et  Krehl,  Rolleston,  Roy  et 
Adami  ont  obtenu  ainsi  des  cardiogrammes  qui  diffèrent  plus  ou 
moins  des  courbes  de  MM.  Chauveau  et  Marey.  M.  Hûrthle,  au  con- 
traire, grâce  à  un  manomètre  à  ressort  antagoniste  plus  perfectionné, 
a  publié  des  tracés  qui  ont  une  très  grande  analogie  avec  les  courbes 
classiques.  « 

Dans  le  but  d'appliquer  au  chien,  comme  l'a  fait  M.  Gley,  la 
méthode  cardiographique  même  de  MM.  Chauveau  et  Marey  et  de 
multiplier  ainsi  en  les  rendant  plus  abordables,  les  éléments  d'infor- 
mation sur  le  fonctionnement  du  cœur,  j'ai  fait  construire  une  sonde 
spéciale  pour  la  pression  intra-ventriculaire  et  dont  la  description 
a  été  donnée  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie  ^ 

*  Soc,  de  bioL.  26  mai  1894. 
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L'ampoule  manométriquo  fermée  peut  être  diminuée  de  volume 
pendant  la  manœuvre  d'introduction  et  reprendre,  une  fois  dans  le 
cœur,  ses  dimensions  normales;  le  résultat  est  obtenu  grâce  a  un 
système  de  ressorts.  Dans  ces  conditions,  le  manchon  de  caoutchouc 
n'intervient  plus  que  pour  fermer  Tampoule  qui  limite  le  volume 
d'air  nécessaire  à  la  transmission,  et  la  pression  intra-ventriculaire 
agit  en  déflnitive  sur  les  ressorts  antagonistes  ;  l'appareil  a  l'avan- 
tage de  fonctionner  à  la  fois  comme  les  sondes  cardiographiques  du 
cheval  ou  les  an4>oules^  conjuguo(»s  de  M.  François-Franck  et 
comme  le  manomètre  à  ressort  de  M.  Hûrthle. 

(a),  Formo  dos  cardiogrammes,  —  \ln  coup   d'œil  jeté  sur  la 
figure  1  montnt  mieux  qu'une»  description  les  résultats  obtenus  avec 


Fijç.  1.  —  Types  dt»  cardiogrammeâ. 

cet  appareil.  On  y  voit  (l(»s  courbes  en  tout  semblables  aux  courbes 
classiques  du  cheval.  La  systole  de  l'oreillette,  les  ondulations  du 
plateau  systolique,  la  ligne  de  descente  entrecoupée  de  son  in- 
flexion D,  le  vide  posl-syslolique,  le  flot  de  l'oreiJlette,  tous  les 
accidents  d'un  cardiogramme  y  sont  indiqués  avec  une  très  grande 
netteté.  Il  était  à  craindre,  et  M.  François-Franck  a  bien  voulu 
attirer  mon  attention  sur  cette  dîHlculté,  lorsque  je  lui  ai  fait  part 
de  mes  premières  tentatives,  que  l'interposition  des  ressorts  ne 
diminuât  la  sensibilité  de  l'appareil  qui  n'aurait  plus  indiqué  que  les 
maxima  de  la  pression  intra-ventriculaire;  il  n'en  est  rien,  grâce  à  la 
sensibilité  des  ressorts,  et  l'indication  sur  la  ligne  de  descente  de 
l'inflexion  D  et  du  vide  post-systolique  prouve  que  l'appareil  donne 
la  totalité  de  la  pulsation. 

(A).  Onde  de  clôture  des  valvules  sigmoïdes,  —  La  clôture  des 
Valvules  sigmoïdes  coïncide-t*elle,  comme  le  veulent  MM.  Chauveau 
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et  Marey,  avec  Tondulation  D,  ou  bien  ces  valvules  sont-elles  déjà 
closes  à  ce  moment  ?  En  d'autres  termes,  en  quels  points  du  cardio- 
gramme la  cavité  ventriculaire  cesse-t-elle  d*être  en  communication 
avec  le  système  artériel?  Est-ce  au  point  D  ou  déjà  avant  ce  point? 
Il  me  parait  inutile  de  discuter  les  opinions  qui  ont  placé  la  clôture 
de  ces  valvules  en  d*autre.s  régions  de  la  courbe  que  la  ligne  de  des- 


Fig.  2. 

cente  ;  les  récentes  expériences  de  M.  Ghauveau  *  ont  en  effet  établi 
que  le  deuxième  bruit  du  cœur  coïncide  avec  la  période  de  la  ligne 
descendante  où  se  produit  l'inflexion  D. 

Mais  la  question  peut  se  poser  de  savoir  si  la  fermeture  des  val- 
vules et  «  le  mouvement  rétrograde  (coup  de  bélier)  de  la  colonne 
sanguine  brusquement  arrêtée  *  »  (ondulation  D)  qui  va  donner  nais- 
sance à  Tonde  secondaire  centrifuge  (dicrotisme  artériel),  s'inscrivent 
sur  le  tracé  du  cœur  par  une  seule  et  même  inflexion  (D),  ou  si  les 
deux  phénomènes  peuvent  être  dissociés  et  s'inscrire  séparément. 


Fig.  3.  —  Cardiogrammes  montrant  les  ondulations  s  et  d. 

On  sait,  en  effet,  que  Ton  voit  souvent  dans  la  pulsation  artérielle 
une  ondulation  précéder  Tonde  dicrote,  et  la  flgure  2  en  présente  un 
bel  exemple.  Cette  ondulation  prédicrote  S  est  produite  par  la  clôture 
des  aigmoïdes  (Moëns),  et,  comme  le  fait  remarquer  M.Wertheimer^, 


*  Compta  rendus  de  l' Académie  des  sciences^  1894,  !•' 

*  Maret,  Circulation  du  sang. 

*  Dict.  encycl.y  art.  Pouls. 
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l'analyse  d'un  tracé  simultané  de  vitesse  et  de  pression  artérielle 
de  M.  Marey  démontre  implicitement  qu'il  en  est  bien  ainsi.  Gela 
étant  admis,  trouverons-nous  l'homologue  de  l'ondulation  pré-dicrote 
du  pouls  sur  le  tracé  ventriculaire  ?  La  figure  3  montre  sur  la  ligne 
de  descente  une  première  inflexion  D  qui  correspond  à  celle  que 
l'on  retrouve  dans  la  plupart  des  tracés  de  MM.  Chauveau  et  Marey, 
précédant  le  moment  où  le  ventricule  entre  en  pleine  diastole,  elle 
correspond  évidemment  au  «  coup  de  bélier  »  produit  par  le  mouve- 
ment rétrograde  du  sang;  c'est  l'ondulation  D,  point  de  départ  de 
Tonde  centrifuge  du  dicrotisme.  Mais  de  plus  cette  ondulation  est 
précédée  par  un  autre  accident,  plus  petit,  moins  constant,  exacte- 
ment comme  pour  l'ondulation  prédicrole  S  de  la  pulsation  artérielle. 


Fig.  4.  —  Effeto  de  Texcitation  du^pneumogastrique,  courant  faible. 

Si  cette  onde  prédicrote  artérielle  est  produite  par  la  clôture  des 
sigmoïdes,  et  les  raisons  énoncées  plus  haut  tendent  à  le  prouver,  il 
est  difficile  de  ne  pas  admettre  que  l'ondulation  S  du  ventricule  ne 
soit  pas  également  l'indice  graphique  de  la  clôture  de  ces  valvules. 
Ces  dernières,  en  se  formant,  provoquent  une  vibration  de  la  petite 
quantité  de  sang  qui  reste  dans  le  ventricule,  et  cette  vibration 
est  transmise  à  la  sonde,  comme  lui  est  transmis  le  choc  de  l'ondu- 
lation D. 

Cette  conclusion  concorde  avec  Topinion  de  MM.  Chauveau  et 
Marey;  elle  tend  à  montrer  que  sur  la  ligne  de  descente  on  trouve, 
non  pas  seulement  un,  mais  deux  accidents,  S  et  D,  voisins  l'un  de 
l'autre  et  correspondant  aux  deux  phénomènes  de  laflnde  la  systole: 
la  fermeture  des  valvules,  marquée  par  l'indice  S,  le  choc  de  la  co- 
lonne de  sang  exprimé  par  l'inflexion  D.  Ces  deux  phénomènes  se 
produisent  presque  simultanément,  car  il  faut  remarquer  que  si  la 
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distance  linéaire  parait  assez  grande  entre  S  et  D,  en  réalité,  des 
ordonnées  passant  par  ces  deux  points  et  rejoignant  la  ligne  des 
abcisses  (ligne  du  temps),  sont  très  voisines  Tune  de  l'autre.  Aussi 


Texistence  de  ce  dédoublement  graphique  de  la  fin  de  la  systole 
n'est-elle  pas  infirmée  par  la  démonstration  rigoureuse  que  M.  Chau- 
veau  a  donnée  récemment  de  la  région  du  cardiogramme  qui  cor- 
respond au  bruit  diastolique. 
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(c).  Modifications  de  la  forme  des  courbes  par  l'excitation  des 
pneumogastriques.  —  Sous  Tinfluence  de  Texcitation  du  pneumo- 
gastrique, la  forme  et  la  durée  de  la  courbe  ventriculaire  subissent 
certaines  modifications  sur  lesquelles  M.  Arloing  *  a  attiré  Tattention 
dans  Tavant-dernier  numéro  de  ces  Archives.  J'ai  observé  les  mêmes 
faits  chez  le  chien  :  l'excitation  du  vague,  en  ralentissant  le  cœur, 
amène  des  modifications  dans  la  durée  de  la  systole  et  dans  celle  de 
la  diastole. 

L'excitation  faible  du  nerf  allonge  seulement  la  diastole,  la  période 
systolique  conserve  sa  durée  normale  [fîg.  4)  et  son  amplitude  est 
peu  modifiée. 

L'excitation  plus  forte,  capable  d'amener  un  arrêt  du  cœur  [fîg.  5(1)] 


¥\^.  H.  —  Eiïols  dô  l'excitation  du  pneumogastrique. 

modifie  à  la  fois  la  force  de  la  systole,  sa  durée  et  la  durée  de  la  dias- 
tole. La  figure  montre  en  effet  que  la  durée  de  la  phase  systolique 
mesure  avant  l'excitation  2'""»,5  et  après  l'excitation  4""",5  ;  la  durée 
de  la  diastole  a  augmenté  de  son  côté  de  8  millimètres  (avant  l'exci- 
tation) à  15  millimètres  pendant  le  ralentissement.  Pendant  la  durée 
de  l'excitation  [Pig.  5  (2)],  l'amplitude  de  la  systole  diminue.  A  la  fin 
de  l'excitation  [tîg.  5  (8)]  les  systoles  d'abord  faibles  augmentent 
graduellement  d'amplitude  et  le  rythme  redevient  normal.  Dans  ce 
premier  ordre  de  faits,  l'allongement  a  porté  sur  toutes  les  phases 
de  la  révolution  du  cœur. 

Dans  d'autres  cas  {fîg.  6),  malgré  le  ralentissement  ti'ès  grand  des 
pulsations  et  l'augmentation  considérable  de  la  diastole,  la  durée  de 
la  systole  est  peu  modifiée,  et  serait  plutôt  amoindrie,  comme  M.  Ar- 
loing l'a  observé  également  {loc.  cit.^  2*  partie).  La  déconlraction 
du  ventricule  est  brusque  et  se  fait  en  deux  temps.  Les  expériences 

*  Archiv.  de  physioLy  n»  1,  1894. 
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en  cours,  et  sur  lesquelles  j'espère  revenir,  tendent  à  prouver  que 
ces  formes  différentes  de  la  contraction  du  cœur,  sous  Tinfluence  de 
l'excitation  du  vague,  tiennent  à  des  conditions  multiples,  dans  les- 
quelles rétat  des  vaisseaux  et  de  la  pression  intervient  dans  une  cer- 
taine mesure. 

(rf).  Synergie  des  deux  ventricules,  —  En  inscrivant  simultané- 
ment les  tracés  de  la  pression  intra-ventriculaire  droite  et  gauche. 


Fig.  7. 

et  de  la  pression  artérielle,  cette  dernière  avec  un  sphygmoscope 
très  sensible,  j'ai  observé  quelques  cas,  sinon  d'hémisystolie,  du 
moins  de  discordance  fonctionnelle  des  deux  ventricules.  On  sait 
rimportance  de  cette  question  tant  au  point  de  vue  de  la  physiologie 
générale,  qu'à,  celui  des  applications  qu'on  pourrait  faire  de  l'exis- 
tence bien  constatée  de  Thémisystolie  à  l'explication  des  redouble- 
ments des  bruits  du  cœur. 


Fig.  8. 

L'hémisystolie  vraie  parait  ne  pas  exister;  les  expériences  récem- 
ment pubUées  par  M.  Fr.-Franck  *  sur  l'arythmie  digitalinique, 
montrent  nettement  que  le  synchronisme  des  deux  ventricules  est 
absolu,  bien  que  leur  synergie  ne  soit  que  relative.  Il  me  semble  que 
chez  le  chien,  dont  l'endocarde  parait  beaucoup  plus  impression- 
nable que  celui  du  cheval,  l'introduction  dans  les  cavités  ventricu- 
laires  de  corps  étrangers  comme  les  sondes,  réalise  un  ensemble  de 
conditions  favorables  à  la  production  de  discordances  synergétiques. 

*  PoTAiN,  Clinique  médicale  de  h  Charité^  1894. 
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La  discordance  entre  les  oreillettes  et  les  ventricules  pendant 
Texcitation  du  pneumogastrique,  est  bien  connue  ;  M.  Arloing  a  cité 
un  lait  de  ce  genre  iloc,  cit.)  et  M.  François-Franck  en  a  publié  de 


Fig.  9. 

nombreux  exemples.  Le  tracé  n?  5  en  fournit  également  la  preuve. 
Pendant  Tarrêt  ventriculaire  les  oreillettes  ont  continué  à  battre. 

Pour  les  ventricules,  j*ai  observé  deux  ordres  de  faits  ;  tantôt  la 
systole  de  l'un  des  ventricules  avait  une  durée  dilïérente  de  celle  de 
la  contraction  de  Tautre,  et  nécessairement  le  claquement  des  val- 
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Fig.  10. 

vules  sigmoïdes,  par  exemple,  devait  se  produire  à  deux  moments 
différents  dans  les  deux  orifices  artériels.  D'autre  fois,  le  cœur  don- 
nait d'un  côté  des  systoles  inefficaces  (fausses  intermittences),  de 
l'autre  des  systoles  de  forme  et  d'énergie  normales. 

Dans  la  figure  7,  on  a  inscrit  simultanémet  la  courbe  du  cœur  droit 
avec  la  sonde  à  ressort,  la  courbe  du  cœur  gauche  avec  l'appareil  à 
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deux  ampoules  conjuguées  de  M.  François-Franck.  En  A  la  systole 
à  droite  est  plus  brève  que  la  systole  correspondante  de  gauche 
qui  est  normale. 

Dans  Fexemple  suivant  (Sff.  8)  en  B,  systole  avortée  à  droite,  sys- 
tole normale  à  gauche.  Il  ne  me  parait  pas  qu*on  puisse  incriminer 
la  sensibilité  différente  des  appareils  :  en  A  {même  figure)  une  sys- 
tole inefficace  se  produit  et  s'inscrit  comme  telle  des  deux  côtés. 
Dans  cette  expérience,  le  chien  était  curarisé,  et  les  pneumogas- 
triques n'avaient  pas  été  coupés. 

Pour  introduire  dans  l'expérience  un  élément  de  contrôle  de  plus, 
j'ai  inscrit  dans  d'autres  expériences,  en  même  temps  que  les  courbes 
du  cœur,  le  tracé  de  la  pression  carotidienne  avec  le  sphygmoscope. 

Il  s'agit  également  d'un  chien  curarisé  :  En  A  (fig,  9)  les  deux 
systoles  S,  droite  et  gauche,  sont  normales,  une  pulsation  P  leur  cor- 
respond ;  la  systole  S' de  droite  est  semblable  comme  forme,  ampli- 
tude et  durée  à  S  (V.  D.)  et  semblable  à  d'autres  systoles  du  même 
tracé,  mais  n'a  pas  son  homologue  en  V.  G.  où  S'  est  une  systole 
avortée  à  laquelle  ne  correspond  aucune  pulsation  sur  la  ligne  caro- 
tidienne. Il  y  a  donc  eu,  dans  ce  cas,  discordance  entre  l'énergie  des 
deux  ventricules.  Le  résultat  ne  saurait  être  attribué  à  un  défaut  ou 
à  une  différence  de  sensibilité  des  appareils  :  en  S'  {/ig,  10,  même 
expérience)  les  systoles  inefficaces  apparaissent  simultanément  dans 
les  deux  cœurs  avec  leurs  caractères  propres. 

On  remarquera  l'analogie  de  ces  faits  avec  le  tracé  reproduit  dans 
le  travail  cité  de  M.  Arloing  :  la  dissociation  observée  par  ce  der- 
nier s'est  produite  pendant  une  excitation  prolongée  du  pneumogas- 
trique ;  les  discordances  que  je  viens  de  signaler  ont  été  observées 
sans  autre  intervention  expérimentale  que  le  placement  dans  le  cœur 
des  sondes  faisant  office  de  corps  étrangers.  Cette  asynergie  ne 
peut-elle  dès  lors  pas  exister  dans  un  cas  pathologique?  Et  sans 
faire  intervenir  Thémisystolie  vraie,  dont  les  expériences  de  M.  Fran- 
çois-Franck établissent  l'absence,  le  défaut  de  synergie  n'esl-il  pas 
suffisant  pour  expliquer  certains  dédoublements  des  bruits  du  cœur? 
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RECHERCHES 

SUR   LES 

ACTIONS    VASO-MOTRICES    DE    PROVENANCE    PÉRIPHÉRIig^ 

Par  M.   E.  OUEY  /'" 


(Travail  du  laboratoire  de  la  Facalté  de  médecine  de  Paris,  à  rHôtel^Dieu.) 


Quand,  dans  le  but  d'éludier  les  actions  vaso-moirices  dépendant 
de  la  moelle  épinière,  on  sectionne  le  bulbe,  vers  sa  partie  inférieure, 
afin  d'éliminer  Tinfluence  du  centre  vaso-moteur  bulbaire,  on  s'aper- 
çoit que  la  chute  de  la  pression  sanguine  intra-artërielle  ne  suit  pas 
immédiatement  la  section  ;  mais  cet  effet  est  précédé  d'une  élévation 
de  pression  ;  en  d'autres  termes,  une  constriction  des  vaisseaux,  d(^ 
durée  plus  ou  moins  courte,  résulte  de  l'excitation  causée  par  la 
section  même,  avant  que  ne  se  produise  la  paralysie  vasculaire.  On 
peut  observer  aisément  et  dans  leurs  détails  les  phases  de  ce  phéno- 
mène, si  l'on  fait  des  sections  successives  du  bulbe,  d'un  côté  a 
l'autre,  avec  le  thermo-cautère,  pour  diminuer  les  hémorragie.^,  en 
enregistrant  les  variations  de  la  pression,  dans  deux  artères  symé- 
triques. A  chaque  incision,  on  voit  que  la  pression  s'élève  brusque- 
ment, et  cela,  chose  remarquable,  dans  les  deux  artères  ;  tout  un 
côté  du  bulbe  peut  même  être  sectionné  complètement,  sans  que  ces 
variations  cessent  d'être  simultanées;  et  la  pression  reste  dans  les 
deux  vaisseaux  assez  élevée,  gardant  même  le  niveau  qu'elle  attei- 
gnait au  début  de  l'expérience,  à  peu  de  chose  près,  n'étant  que  ih' 
un  centimètre  plus  basse  dans  l'artère  du  côté  de  laquelle  le  bulbe  a 
été  coupé  *  ;  ce  n'est  que  quand  le  bulbe  est  absolument  séparé  de  la 

*  Cette  expérience,  dont  le  résultat  est  contraire  à  celui  qui  ressort  des  expé- 
riences déjà  anciennes  de  Owsjannikow  (Arbeiten  aus  dcr  physioi.  Anstslt 
zu  Leipzig]  sur  la  disposition  des  centres   vaso-constricteurs  de  chaque  côtt 
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moelle  que  la  pression  subit  une  baisse  importante  dans  les  deux 
artères  à  la  fois  {fîg,  1). 
Cependant,  après  la  section  complète  du  bulbe,  la  pression  se 


vi 


Ov, 


Fig.  1.  —  Expérience  du  13  décembre  1887.  Chien  adulte  (8I'k,500),  ayant  reçu 
dans  les  veines  une  iiyection  de  OfjOS  de  curare.  Respiration  artificielle  (24  res- 
pirations par  minute).  La  membrane  occipito-atloïdienne  ayant  été  ouverte,  on 
pratique  avec  le  thermo-cautère  sur  le  plancher  du  4*  ventricule  des  sections 
transversales  de  gauche  à  droite,  de  façon  à  ne  sectionner  d*abord  qu'un  côté 
du  bulbe,  puis  à  compléter  progressivement  cette  division. 

S,  secondes;  PF.  dr.,  pression  dans  le  bout  central  de  Tartère  fémorale  droite, 
110  millimètres  de  mercure;  PF.  g.,  fémorale  gauche,  102  millimètres  de  mer- 
cute;  en  X  et  X',  sections  du  bulbe.  —  Au  début  de  Vexpérience,  la  pression 
dans  les  deux  artères  était  au  même  niveau,  112  millimètres.  Une  première 
section  la  fait  monter  à  118,  une  deuxième  à  130;  puis  elle  tombe  à  la  cote  102 
dans  les  deux  vaisseaux,  pour,  après  quelques  minutes,  remonter,  à  droite, 
à  112,  en  restant,  à  gauche,  à  102.  Une  troisième  section  la  fait  monter,  à 
droite  à  132,  à  gauche  à  126.  Une  minute  après,  quatrième,  puis  cinquième 
sections;  c*est  cette  dernière  phase  que  représente  la  figure  1. 

maintient  encore  à  un  certain  niveau  dans  les  artères.  C'est  qu'il 
existe  dans  la  moelle  des  centres  vaso-constricteurs  qui  suffisent  à 
entretenir  en  partie  le  tonus  artériel.  L'idée  de  l'existence  d'un  centre 


do  bulbe,  mériterait  une  analyse  minutieuse,  que  j*avais  commencée  autrefois. 
Il  faut  reconnaître  pourtant  que  ce  résultat  n'est  qu'en  partie  contraire  à  la 
conclusion  tirée  par  Owgjannikow  de  ses  recherches;  en  effet,  du  côté  où  l'hé- 
misection  bulbaire  a  été  pratiquée,  la  pression  artérielle  a  baissé  finalement  de 
un  centimètre  de  mercure.  Il  se  pourrait  donc  qu'il  y  eût  dans  le  bulbe  entrecroi- 
sement des  filets  vaso-constricteurs,  mais  entrecroisement  partiel.  —  L'autopsie, 
bien  entendu,  a  montré  que  la  division  du  bulbe  était  complète,  dans  l'expérience 
à  laquelle  se  rapporte  la  figure  1,  sauf  à  droite  oii,  dans  la  profondeur,  une 
petite  portion  des  pédoncules  cérébelleux  inférieurs  et  peut-être  aussi  de  la 
pyramide  antérieure  avait  échappé  à  la  section. 
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vaso-moteur  unique,  situé  dans  le  bulbe,  n'est  à  peu  près  plus  admise 
aujourd'hui. 

I.  —  Par  une  expérience  beaucoup  plus  démonstrative,  ce  me 
semble,  que  toutes  celles  qui  avaient  été  faites  antérieurement,  j'ai 
montré  l'existence  et  l'importance  des  centres  vaso-constricteurs  mé- 
dullaires. L'expérience  est  telle  qu'il  ne  peut  y  avoir  de  doute  sur  sa 
signification.  Elle  consiste  en  effet  dans  la  destruction  complète  de 
la  moelle  ;  on  a  eu  soin  d'inscrire  la  pression  dans  une  artère  après 
la  section  du  bulbe  ;  il  est  facile  de  constater  que  la  pression  subit 
une  nouvelle  et  considérable  chute,  après  la  destruction  de  la  moelle 


Fig.  2.  —  Expérience  du  15  février  1889.  Chien  (W»,700).  Après  curarisation, 
mise  à  nu  du  bulbe  et  section  au  thermo-cautère.  On  inscrit  les  variations  de  la 
pression  dans  le  bout  centrai  de  la  carotide  gauche  (Pr.  C.)i  cette  pression  est 
de  66  millimètres  de  mercure.  On  détruit  alors  la  moelle  au  moyeiul*un  connnt 
d'eau  chaude  qui  passe  par  le  bulbe  et  s'échappe  par  une  contre-oavertore 
pratiquée  à  la  hauteur  des  trois  dernières  vertèbres  lombaires.  Au  bout  d*aii 
quart  d*heure,  le  c^nal  vertébral  est  complètement  vidé;  température  rectale 
40*,5.  En  D^  pression  intra-carotidienne,  après  destruction  de  la  moelle;  la 
pression  n'est  plus  que  do  40  millimètres  de  mercure. 

{/iff.  2).  Par  conséquent,  le  relâchement  des  vaisseaux  n'était  pas 
maximum  ;  la  moelle  maintenait  encore  une  certaine  tonicité  arté- 
rielle. 

Cette  opération  n'est  pas  très  malaisée  à  réaliser  sur  le  chien  ;  j'en 
ai  fait  connaître  la  technique,  il  y  a  déjà  plusieurs  années  (Comptes 
rendus  de  la  Soc,  de  bioL,  16  février  1889,  p.  110). 

Après  avoir  introduit  une  canule  dans  la  trachée  pour  établir  ultérieu- 
rement la  respiration  artificielle,  on  découvre  le  bulbe  et  on  le  sectionne 
au  moyen  du  Ihermo-cuulère,  à  sa  partie  supérieure;  on  découvre, 
d'autre  part,  la  moelle  lombaire  à  sa  partie  inférieure  et  on  incise  la  dure- 
mère  ;  on  introduit  alors,  par  Touvertui'e  béante  de  la  membrane  occipito- 
atloidienne,  une  longue  sonde  en  caoutchouc  durci,  d'un  faible  diamètre; 
on  ne  peut,  bien  entendu,  l'introduire  tout  d'abord  qu'à  une  petite  dis- 
tance dans  le  canal  vertébral  ;  on  fait  immédiatement  passer  par  cette 
sonde,  à  1  aide  d'une  seringue  de  grandes  dimensions,  un  courant  d'eau 
chaude,  à  45-55<^,  qui,  peu  à  peu,  sort  par  la  contre-ouverture  lombaire; 
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bientôt,  sous  Faction  de  l'eau  chaude,  la  moelle  est  dilacérée,  Tpau  en  en- 
traîne des  fragments,  et  même,  à  larm,de  longs  cordons  mesurant  quelque- 
fois 30  centimètres  et  plus  ;  au  bout  de  quinze  à  vingt  minutes,  le  canal 
est  complètement  vidé.  Que  si,  d'ailleurs,  il  y  restait  quelques  portions  de 
substance  médullaire,  on  conçoit  bien  que  celle-ci  est  physiologiquement 
détruite. 

Pendant  toute  cette  opération,  grftce  à  l'emploi  de  Teau  chaude,  il  n'y  a 
guère  d'hémorragie.  La  température  de  l'animal  s'élève  un  peu  au-dessus 
de  la  normale,  pour,  après  que  le  courant  d'eau  à  été  arrêté ,  s'abaisser 
progressivement.  On  remédie  à  cette  diminution  de  la  température,  ana- 
logue à  celle  qui  suit  la  section  de  la  moelle  cervicale,  mais  plus  rapide, 
en  plaçant  l'animal  dans  une  baignoire-étuve. 

Un  autre  inconvénient  consiste  dans  le  relâchement  énorme  des  vais- 
seaux, tel  que  le  sang  est  bien  loin  de  pouvoir  les  remplir;  aussi  le  pouls 
cesse-t-il  d'être  perceptible;  cette  diminution  exagérée  de  la  pression  du 
sang  est  aussi  une  cause  d'affaiblissement  des  contractions  cardiaques.  On 
relève  un  peu  la  tension  intra-artérielle,  soit  par  la  transfusion  directe 
d'une  certaine  quantité  de  sang,  de  l'artère  d'un  autre  chien  préparé 
d'avance  à  cet  effet  dans  une  veine  du  premier,  soit  plus  simplement 
encore  par  l'injection  intra- veineuse  de  150  à  200  centimètres  cubes 
d'eau  salée  à  6  p.  iOOO  (pour  un  chien  de  7  à  8  kilog.).  La  masse  totale 
du  liquide  circulant  étant  ainsi  augmentée,  les  variations  du  calibre  des 
vaisseaux  se  produisent  plus  aisément  et  sont  mieux  observables. 

Je  résume  ici  une  de  mes  anciennes  expériences. 

Expérience  du  7  janvier  1888,  —  Chienne  de  11^8,500.  T.  rectale 
=  39,7.  Injection  sous-cutanée  de  0^*04  de  curare.  Trachéotomie. 

iO  h.  55  m.  T.  39,1.  Section  du  bulbe.  On  découvre  ensuite  la  moelle 
lombaire,  sur  une  longueur  de  deux  centimètres. 

11  h.  20  m.  T.  38,7. 

11  h.  55.  On  établit  le  courant  d'eau  chaude  à  travers  la  moelle. 

12  h.  5  m.  T.  40.1.  Le  cœur  bat  bien.  Pouls  fémoral  imperceptible. 

12  h.  10  m.  T.  39,6.  On  compte  128  contractions  cardiaques  par  mi- 
nute. Commencement  des  injections  intra-veineuses  d'eau  salée. 

12  h.  25  m.  T.  37,8. 

12  h.  40  m.  T.  37,8.  On  a  injecté  200  centimètres  cubes.  Le  pouls 
fémoral  est  devenu  perceptible. 

12  h.  50  m.  Mise  en  place  de  tous  les  appareils.  Expérience. 

1  h.  80  m.  T.  37,2. 

n.  —  Une  nouvelle  question  se  pose  alors,  d*un  haut  intérêt.  Sur 
un  animal  dont  le  bulbe  est  coupé  et  dont  la  moelle  est  complètement 
détruite,  se  produit-il  encore  des  variations  de  la  pression  sanguine 
intra-artérielle,  traduisant  des  changements  du  calibre  des  vais- 
seaux? A  priori,  la  chose  est  parfaitement  possible,  puisqu'il  existe 
dans  la  paroi  même  des  artères,  sur  le  trajet  des  nerfs  de  ces  vais- 
seaux, des  cellules  nerveuses  qui  peuvent  être  excitées  et  agir  alors 
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sur  les  fibres  musculaires  lisses  des  parois  artérielles;  on  compren- 
drait aussi,  d'autre  part,  que  ces  flbres  musculaires  pussent  se  con- 
tracter par  excitation  directe.  Mais,  en  fait,  après  destruction  dé  Ift 
moelle,  observe-t-oa  des  phénomènes  vaso-moteurs  ? 

Il  m*a  été  donné  de  constater  sur  un  chien,  sur  lequel  j'ét 
les  eflets  cardio-vasculaires  des  produits  solobles  dubaciilepyu<p|l 
nique,  après  destruction  de  la  moelle,  des  réactions  vascnlmin^- 
celles-ci  ne  pouvaient  être  que  d'origine  périphérique,  le  cœur»  I 
moment,  n'éprouvant  aucune  modification  {/ig.  8).  Si  les 
ganf^lionnaires  des  vaisseaux  n'étaient  capables  de  recevoir  < 
citations  et  d'y  réagir,  il  est  clair  qu'en  l'absence  de  toute  ] 
tion  cardiaque,  le  niveau  général  de  la  pression  intra-artér 
devrait,  après  la  destruction  de  la  moelle,  subir  aucune 
Puisqu'il  n'en  va  pas  ainsi,  il  faut  donc  admettre  que  ces 
suffisent  à  commander  le  mouvement  des  flbres  musculaires  ! 
ici  comme  dans  d'autres  organes,  ou  bien  encore  que  ces 
peuvent  entrer  directement  en  contraction. 

J'ai  obtenu  d'ailleurs  des  réactions  vaso*motrices  beaucoup- 
importantes,  sous  l'influence  de  divers  poisons.  Ainsi  rie 
intra-veineuse  de  strophantine  détermine  une  élévation  très  netttf  iM 
assez  marquée  de  la  pression. 


Le  tracé  suivant  (%.  \)  montre  ce  phénomène  sur  le  chien  dé  Yt 
rience  relatée  plus  haut.  Après  la  destruction  de  la  moelle,  la  pr 
sanguine  était  très  busse  (10  millimètres  de  mercure  dans  le  bout  i 
de  Tartère  fémorale  droite)  ;  elle  subit  une  élévation  légère,  de  6  ^êBê^' 
limètres,  une  minute  environ  après  Tinjection  de  0<^,00i  de  strophaalks^ 
sans  que  le  coçur  se  fât  accéléré  ou  que  Ténergie  de  ses  conti-actionâ  feAt 
augmenté  ;  quand  Tanimal  eut  reçu  deux  autres  milligrammes,  la  | 
sien  s'éleva  à  7i  millimètres,  tandis  que,  dans  le  bout  périphértq 
Tartère,  elle  augmentait  aussi,  d'un  centimètre  seulement,  passant  doci 
à  dO  millimètres.  C*est  cette  phase  de  Texpérience  que  i*eprésente  le  1 

J'ai  obtenu  un  résultat  encore  plus  marqué  en  me  servant  dtett! 
autre  poison  cardio-vasculaire,  que  j'ai  étudié  il  y  a  deux  ans^.lfd» 
caloïde,  extrait  il  y  a  quelques  années  par  E.  Hardy  et  N.  Galloâi  ès 
l'anagyris  fœtida  *,  l'anaygrine,  détermine  sur  un  animal,  pr^ptlé 
comme  il  a  été  dit,  une  énorme  augmentation  de  la  pression  (^t^-fy 

*  Action  physiologique  de  Vanagyrine.  Action  sur  le  cœur  et  sur  les  vaisaMM' 
{Comptes  rendus  de  le  Soc.  de  bioL,  23  juiUet  1992,  p.  680).  —  Voir  aoaâl  la 
thèse  de  mon  élève  A.  Coutrest  {Recherches  expérimentêles  sur  r»ctioa  phj^mf^ 
logique  de  Vanagyrine.  Paris,  lS9i). 

*  Sociéto  de  Biologie,  i8  juin  1885  et  .\féuioires  de  la  Société  phiiom»^ 
thique,  1888. 
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Fig.  r».  —  Expérience  du  !•'  Juillet  189i.  Chien  (ii  kilogr.).  Bulbe  coopé.  Moelle 
détruite  par  un  courant  d  eau  chaude.  Injection  iotra- veineuse  de  100  centi- 
mètres cubes  dVau  salée  à  7  0/00.  L'animal  est  placé  dans  la  baipnoire-élure 
Température  rectale  .%%2  à  4  h.  15  m.,  cinq  minutes  après  la  fin  de  toutes  ces 
opérations  préliminaires.  A  4  h.  35  m.,  la  température  est  restée  à  96%2. 

S,  secondes;  Pr.  F.,  pression  -dans  le  bout  central  de  Tarière  fémorale  gtucbe; 
Sphyg.  F.,  tracé  sphygmoscopique  de  la  même  artère;  Cœ^  changements  de 
volume  du  cœur.  (Les  mouvements  dus  à  la  respiration  artificielle,  se  trans- 
mettant au  tube  intra-péricardique  qui  sert  à  enregistrer  ces  changements  de 

^  volume,  allèrent  la  forme  du  graphique  dans  sa  première  portion.)  —  Aug- 
mentation considérable  de  pression,  vingt-trois  secondes  après  une  ùgection 
intra-veineuse  de  U«',ai  de  chlorhvdrate  d'anagyrine.  En  même  temps  le  cœur 
s'accélère  énormément  :  au  lieu  de  106  contractions  par  minute,  il  en  a  2&; 
et  les  systoles  sont  très  fortes  et  très  brusques  ;  néanmoins  le  cœur  se  remplit 
bien,  de  sorte  qu'il  continue  à  envoyer  dans  les  artères  des  ondées  sanguioe;^ 
volumineuses. 
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A  la  vérité,  on  remarque  que,  en  même  temps  que  la  pression 
s'élève,  le  cœur  s'accélère  et  que  l'énergie  de  ses  contractions  aug- 
mente beaucoup.  Faut-il  attribuer  à  cette  suractivité  du  cœur  les  mo- 
diflcations  de  la  pression   intra-artérielle?  On  peut  se  demander 
d'abord  si  l'augmentation  de  fréquence  du  cœur  à  elle  seule  suffirait 
à  expliquer  une  telle  élévation  de  la  tension  artérielle.  Évidemment 
non,  à  en  juger  par  ce  qui  se  passe  sur  un  animal  atropinisé,  à  cœur 
très  accéléré.  11  est  vrai  que  l'énergie  des  contractions  cardiaques 
est  également  très  augmentée  ici.  Mais  on  observera  qu'il  n'y  a  pas 
corrélation  absolue  entre  l'état  de  la  pression  et  cet  accroissement 
de  l'énergie  systolique.  C'est  ce  que  l'on  voit,  par  exemple,  très  net- 
tement sur  la  figure  6,  qui  est  la  suite  immédiate,  à  trente  secondes 
près    (pendant  lesquelles  la  pression  est  restée  au   niveau  de  275- 
250  millimètres),  de  la  précédente.  Les  systoles  sont  toujours  très 
fréquentes  et  très  amples,  les  diastoles  volumineuses  ;  et  cependant, 
la  pression  commence  à  s'abaisser  progressivement  ;  et,  d'autre  part, 
le  cœur  est  presque  revenu  à  son  état  normal  qu'elle  reste  encore 
relativement  élevée.  Ainsi  l'efTet  cardio-tonique  de  l'anagyrine  ne 
dure  pas  aussi  longtemps  que  son  eflet  vaso-constricteur.  Peut-on 
supposer  que  ce  défaut  de  concordance  entre  la  variation  de  la  pi"es- 
sion  et  la  réaction  cardiaque  tient  à  la  lenteur  des  mouvements  des 
vaisseaux,  qui  achèvent  de  subir  rinfluonce  du  cœur,  alors  que  celui- 
ci  a  fini  pour  son  compte  d'être  influencé  par  l'excitant  donné?  N'est-il 
pas  plus  rationnel,  et  conforme  à  tout  ce  que  nous  savons  de  la  na- 
ture et  de  la  forme  des  réactions  vaso-motrices,  de  considérer  cette 
longue  variation  de  la  pression  artérielle  comme  due  à  un  spasme 
violent  des  vaisseaux,  dépendant  peut-être  en  partie,  dans  sa  pre- 
mière phase  (élévation  considérable  du  niveau  de  la  pression),  de  la 
modification  cardiaque,  mais  indépendant,  en  grande  partie  au  moins, 
de  cette  modification  dans  sa  seconde  phase.  Ce  que  le  spasme  vas- 
culaire,  sur  un  animal  déj)ourvu  de  son  bulbe  et  de  sa  moelle,  ne 
suffirait  peut-être  pas  à  déterminer,  c'est  cette  très  grande  augmen- 
tation de  la  tension  artérielle  ;  celle-ci  serait  augmentée  sans  doute, 
mais  dans  une  moindre  mesure.  Réciproquement  d'ailleurs,  on  est 
en  droit  de  penser  que  le  spasme  vasculaire  ou,  autrement  dit, 
l'augmentation  des  résistances  périphériqut^s  qui  en  dépend,  con- 
tribue peut-être  à  accélérer  le  cœur  et  à  renforcer  ses  battements, 
ce  spasme,  par  son  effet  mécanique,  contraignant  le  cœur  à  déve- 
lopper des  efforts  proportionnés  à  la  résistance  à  surmonter.  Aussi 
bien,  on  sait  comme  il  est  difficile  d'admettre  que  l'action  cardiaque 
suffise  à  elle  seule  à  modifier  le  cours  du  sang  dans  les  vaisseaux. 
Le  plus  vraisemblable  est  qu'il  y  a,  dans  la  production  de  celte  hy- 
pertension, association  de  l'effet  cardio-tonique  du  poison  à  la  réac- 
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lion  vasculaire  générale,  de  nature   spasmodique,  quHl  détermine. 
Une  autre  preuve  du  défaut  de  concordance  qui  existe  entre  Fac- 


Fig.  8.  —  Expérience  du  8  juillet  iH\)±,  Chien  (1:2  kilogr»),  buUje  coupé.  On  p«ut 
admettre  que  la  moelle  est  complètement  paralysée  par  le  chloral. 

S,  secondes;  Pr.  F.,  pression  dans  Je  bout  central  de  la  fémorale  gauche; 
Sphyg.  F.,  tracé  sphygmoscopique  de  la  même  artère;  Cce.,  changemenU  do 
volume  du  cœur.  —  Effet  de  Tanagyrine  {0»%001)  après  une  iryecliofl  de 
8  grammes  de  chloral;  la  pression  s'élève  à  142  millimètres  de  mercure, 

tion  cardiaque  et  l'aôtion  vasculaire,  quoique  toutes  deux  soient  de 
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même  sens,  peut  se 
tirer  de   Tétude  des 
phénomènes   d'épui- 
sement que  provoque 
le  poison  sur  le  cœur 
et  sur  les  vaisseaux. 
Si,  en  effet,  on  pra 
tique  de  nouvelles  in- 
jections ,    après    que 
la  première  a  cessé 
d'agir,  on   s'aperçoit 
que  la  contraction  du 
cœur,  quoique  celui-ci 
ne  s'accélère  plus  au- 
tant, est  encore  très 
énergique  ;  cependant 
r  élévation  de  la  pres- 
sion   (7    centimètres 
de    mercure)   qui  se 
produit,  est  plus  de 
moitié  moins  grande 
qu'auparavant  (/?gr.  7). 
Enfin,  l'emploi  du 
chloral    m'a    permis 
de  mieux  voir  encore 
cett«      indépendance 
entre  les  effets  vas- 
culaires  et  les  effets 
cardiaques  du  poison. 
Si    Ton   injecte  dans 
les  veines  d'un  chien 
une  dose  moyenne  de 
chloral,  environ  0»%25 
par    kilogramme,   et 
qu'on   donne  ensuite 
de     l'anagyrine ,     le 
cœur  s'accélère  en- 
core sous  l'influence 
de  cette  substance  et 
l'énergie  de  ses  con- 
tractions augmente  un 
peu  ;   mais  cette  ac- 
tion toni-cardiaqueest 
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relativement  moins  marquée  que  la  modification  de  rythme.  Or, 
Taccéiération  du  cœur  ne  peut  rendre  compte  de  Félévation  consi- 
dérable de  pression  qui  se  produit  (%.  8).  On  remarquera  d'ailleurs 
que  cette  accélération  ne  survient  que  lorsque  la  pression  a  déjà 
coi]iifiieii0é  de  6*élever.  Mais  la  suite  immédiate  de  cette  portion  du 
tracé  est  peut-être  plus  démonstrative  encore  (%.  9).  Il  y  a  là  une 
série  ininterrompue  de  contractions  cardiacpies  d'égale  amplitude, 
la  fréquence  seule  diminuant  progressivement  un  peu  ;  néanmoins 
la  pression  intra-artérielle  s'abaisse  progressivement.  Ainsi  les  deux 
phénomènes  ne  sont  pas  synchrones.  Le  spasme  vasculaire,  pro- 
voqué par  l'anagyrine,  commonco  et  s'achève  indépendamment  de 
l'action  cardiaque.  On  peut  même  observer  une  phase  où  le  chloral 
parait  avoir  supprimé  complètement  la  réaction  cardiaque,  tout  en 
permettant  encore  aux  vaisseaux  de  réagir.  C'est  ce  qu'il  est  facile 
de  reconnaître  sur  le  tracé  suivant  {/ig.  10).  Ainsi  les  appareils 
nerveux  intra-cardiaqucs  paraissent  plus  sensibles  que  les  appareils 
nerveux  vasculaires;  ceux-ci,,  moins  délicats,  résistent  plus  long- 
temps à  Tintoxication  chloralique.  De  ces  expériences  swt  aussi 
une  autre  conséquence,  qui  n'est  pas  moins  intéressante,  à  mon  avis, 
et  que  j'indiquerai  tout  à  l'heure. 

m.  —  On  est  maintenant  nécessairement  amené  à  se  demander 
qudle  est  la  cause  de  ces  actions  vaso-motrices,  indépendantes  du 
système  nerveux  bulbo-médullaire?  Dépendent^Ues  d'une  excitation 
des  cellules  nerveuses  situées  dans  la  paroi  des  vaisseaux  ou  d'une 
excitation  directe  des  fibres  musculaires  lisses  de  ces  vaisseaux? 

J'ai  cherché  à  élucider  cette  question,  en  chloralisant  aussi  pro- 
fondément que  possible  l'animal  en  expérience.  On  sait  que  le  chloral, 
à  très  haute  dose,  paralyse  à  peu  près  complètement  les  ganglions 
nerveux.  Or,  au  fureta  mesure  que  l'on  augmente  la  dose  de  chloral, 
on  voit  que  l'effet  de  l'anagyrine  s'atténue  ;  la  réaction  toni-caitliaque 
s'affaiblit  d'abord  beaucoup  ;  puis  le  rythme  ne  se  modifie  presque 
plus  (très  légère  augmentation  de  fréquence)  ;  seul,  le  resserrement 
des  vaisseaux  se  produit  encore,  manifesté  par  une  augmentation  de 
pression,  de  moins  en  moins  forte.  Pour  une  dose  de  chloral  très 
efficace,  O'^IO  par  kilogramme  par  exemple,  ou  Ok'^dO,  dose  qu'il 
est  possible,  avec  des  précautions  (dilution  et  lenteur  de  rinjeclion), 
d'injecter  sans  arrêter  le  cœur,  Tanagyrine  ne  peut  plus  déterminer 
(|u'une  très  faible  élévation  de  pression.  Ainsi  l'action  de  la  substance 
va  en  s'affaiblissant,  au  fur  et  à  mesure  que  le  chloral  empoisonne 
les  centres  nerveux  ganglionnaires. 

La  réaction  persistante  encore  est-elle  attribual^le  à  un  reste  d'ac- 
tivité de  ces  centres  ou  à  un  effet  de  la  substance  sur  les  fibres  mus- 
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encore  un  certain  degré  de  constriciion  des  vaisseaux,  c'est  que  les 
cellules  ganglionnaires  des  parois  vasculaires  sont  encore  excitables; 
car,  si  cet  effet  était  dû  à  une  action  directe  sur  les  muscles  vascu- 
laires, le  muscle  cardiaque,  de  son  côté,  ne  réagirait-il  pas?  On  voit 
donc  toute  la  portée  du  phénomène  signalé  plus  haut,  à  savoir  la 
persistance  de  la  constriction  vasculaire,  sous  Tinfluence  de  Fana- 
gyrine,  chez  les  animaux  pi'ofondénient  chloralisés,  alors  que  le  cœur 
ne  peut  plus  subir  Tactiorî  de  cette  substance.  Il  suit  de  là  que  Tana- 
gyrine  agit  sur  les  cellules  ganglionnaires  périphériques,  et  non  sur 
les  fibres  musculaires,  que  ne  paralyse  pas  le  chloral.  Et  ainsi  on 
pourrait  avoir  dans  le  chloral,  à  haute  dose,  le  moyen  de  réaliser 
la  dissociation  cherchée  entre  Taction  des  centres  périphériques  et 
celle  même  des  organes  (cœur  ou  vaisseaux)  que  régissent  ces  ap- 
pareils nerveux. 

Quoi  qu'il  en  soit  d'ailleurs  de  cette  dernière  dissociation,  voilà 
donc  deux  substances,  la  strophantine  et  l'anagyrine,  qui  provoquent 
des  réactions  vaso-motrices,  après  suppression  complète  du  système 
nerveux  central  ;  fait  intéressant  au  point  de  vue  de  nos  connais- 
sances sur  les  centres  ganglionnaires  périphériques  chez  les  animaux 
à  sang  chaud.  C'est  ce  qu'a  bien  compris  Wertheimer  qui  a  appliqué 
mon  procédé  avec  succès  à  l'étude  des  effets  vasculaires  de  la  nico- 
tine {Arcb.  de  physiol.y  avril  1891,  \),  341).  D'autres  substances, 
d'autres  poisons  cardio-vasculaires,  peuvent  sans  doute  encore  agir, 
dans  cette  condition,  sur  les  vaisseaux.  J'ai  entrei)ris  la  détermina- 
tion de  ces  substances. 
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FONCTIONS  RÉFLEXES  DES  GANGLIONS  DU  GRAND  SYMPATHIQUE 

NOUVEAUX   FAITS 
RELATIFS    A    L* ACTIVITE    REFLEXE    DU    GANGLION    THORAGIQUE   SUPÉRIEUR 

Par   M.    CH.-A.    FRANÇOIS-FRANCK 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  pathologique  des  Hautes-Études.) 


Je  me  propose  de  résumer  dans  ce  travail  les  faits  relatifs  à  la 
fonction  réflexe  des  ganglions  du  sympathique  ;  de  ces  faits,  les  uns 
sont  connus  :  ils  ont  été  étudiés  par  Cl.  Bernard,  Sokowin,  Wer- 
llieimer,  et  contestés  par  divers  physiologistes  ;  les  autres  ont  fait 
Tobjet  de  mes  expériences  personnelles,  soit  en  1878-1884  (Ganglion 
ophthalmique),  soit  en  1891-1893  (Ganglion  thoracique  supérieur)  ; 
c*est  surtout  sur  ces  dernières  que  j'insisterai,  après  avoir  exposé 
rétat  de  la  question  de  l'activité  ganglionnaire  réflexe. 

§  1.  —  Fonctione  réflexes  dtt  ganglion  eous-maxillairo. 

Les  arguments  favorables  à  la  fonction  réflexe  des  ganglions  du 
grand  sympathique  ont  été  fournis  par  un  nombre  restreint  d'expé- 
riences dont  la  plus  connue  est  celle  de  Claude  Bernard  sur  le  gan- 
glion sous-maxillaire  (1862). 

Cette  expérience  a  été  interprétée  dans  un  sens  différent  de  celui 
que  Cl.  Bernard  lui  avait  donné  ;  on  connaît  l'opposition  qu'ont  faite 
aux  conclusions  de  Cl.  Bernard  un  grand  nombre  de  physiologistes, 
Eckhard  et  ses  élèves,  Moritz  Schiff  surtout.  J'ai  autrefois  exposé  la 
discussion  de  cette  question  dans  mon  article  Grand  sympathique  du 
Dictionnaire  encyclopédique  (1884).  Dès  cette  époque  je  relevais  le 
peu  de  valeur  des  objections  faites  à  l'expérience  de  Cl.  Bernard  et 
je  ne  puis  que  reproduire  ici  ce  que  j'en  disais  il  y  a  dix  ans,  avant 
d'insister  sur  les  autres  points  de  la  question. 
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Eckhardt  croyait  à  une  erreur  dans  la  pratique  des  expériences  ;  il 
supposait  que  les  excitations  diffusent  jusqu*au  ganglion  lui-même. 
Vulpian  s'est  chargé  de  répondre  à  celte  objection.  «  Cette  assertion,  dit- 
il,  est  manifestement  inexacte.  J*ai  vu  maintes  fois  les  phénomènes  se 
produire,  comme  les  a  décrits  Cl.  Bernard,  en  agissant  sur  le  nerf 
lingual  à  une  grande  distance  du  ganglion,  et  Cl.  Bernard  a  montré 
que  rëlectrisation  de  Textrémité  de  la  langue,  ou  Tirritation  de  cette 
partie  avec  de  Téther,  donnent  aussi  lieu  à  une  excitation  sécrétoire  de 
la  glande  sous-maxillaire,  après  section  du  nerf  lingual  au-dessus  du 
point  d'où  se  détache  le  nerf  glandulaire  '.  » 

M.  Schiff  s'est  retranché  sur  l'existence  de  fibres  récurrentes  de  la 
corde  du  tympan  qui,  après  avoir  atteint  les  parties  antérieures  de  la 
langue  en  restant  accolées  au  nerf  lingual,  reviendraient  en  arrière  et  se 
trouveraient  excitées,  quand  on  croit  mettre  en  jeu  des  fibres  centripètes 
du  lingual  afférentes  au  ganglion.  Il  n'aurait  retrouvé  l'apparence  de 
réactions  ganglionnaires  réflexes  que  chez  les  animaux  qui  présentent 
des  filets  récurrents  de  la  corde  du  tympan.  L'objection  est,  en  effet, 
très  sérieuse,  beaucoup  plus  que  celle  de  Eckhard,  et  je  comprends 
qu'elle  ait  pu  ébranler  la  conviction  qu'avait  fait  naitre  l'expérience  en 
apparence  si  décisive  de  Cl.  Bernard. 

Les  recherches  histologiques  sur  lesquelles  elle  peut  ^raitre  appuyée, 
ont-elles  cependant  la  signification  que  pense  M.  Schiff?  Vulpian  pose  la 
question  dans  les  mêmes  termes,  mais  la  laisse  sans  réponse'.  Je  pense 
qu'on  peut  tout  ou  moins  signaler  ici  les  faits  anatomiqucs  dont  la  con- 
naissance importe  à  la  solution  de  cet  important  problème.  On  trouve, 
dit  M.  Schiff,  des  fibres  récurrentes  de  la  corde  du  tympan  associées  aux 
fibres  du  nerf  lingual  et  ne  les  abandonnant  qu'à  la  périphérie  pour  se 
réfléchir  vers  le  ganglion  sous-maxillaire  ;  de  telle  sorte  que  les  effets  de 
Texcitation  de  l'extrémité  de  la  langue  sont  toujours  les  mêmes ,  qu'on 
agisse  sur  le  nerf  tympanique  en  deçà  du  ganglion,  ou  sur  ses  filets  ré- 
currents au  delà  du  ganglion  :  ce  sont  toujours  des  réactions  directes  qu'on 
obtient.  Mais  quelles  preuves  a-t-on  que  ces  filets  contenus  dans  la  por- 
tion périphérique  du  nerf  lingual  sont  des  filets  récurrents  de  la  corde  du 
tympan?  Bidder,  qui  a  minutieusement  étudié  cette  question  en  1866  et 
en  1867,  a  simplement  démontré,  à  l'aide  de  la  méthode  Wallérienne, 
l'existence  de  filets  centripètes  allant  de  la  muqueuse  linguale  au  gan- 
glion sous-maxillaire  et  se  détachant  du  segment  périphérique  du  lingual; 
ces  filets  ne  dégénèrent  pas,  comme  les  autres  fibres  du  lingual,  après 
la  section  du  nerf  entre  le  ganglion  et  les  centres;  ils  paraissent  donc 
avoir  leur  centre  Irophique  dans  le  ganglion  sous-maxillaire.  Rien  ne 
prouve  dès  lors  qu'il  s'agit  ici  de  filets  récurrents  de  la  coinie  tympa- 
nique. Tout  au  contraire,  les  résultats  des  expériences  de  Bidder  sei^ient 
plutôt  favorables  à  l'opinion  de  Bernard.  Ce  seraient  ces  fibres  restées 
en  rapport  physiologique  avec  le  ganglion  sous-maxillaire  qui  eonstilue- 

'  Vulpian,  Leçons  sot  l'appareil  vaso-moteur^  l.  1,  p.  311. 
*  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur^  t.  I,  p.  812. 
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raient  la  voie  de  transmission  centripète  quand  on  excite  la  muqueuse 
linguale,  le  ganglion  étant  séfMré  des  centres  nerveux.  On  voit  doncqu^il 
y  a  toujours  matière  à  discussion  et,  aucune  preuve  décisive  n'ayant  été 
encore  apportée  contre  la  théorie  des  réflexes  ganglionnaires,  on  ne  s'ex- 
plique pas  «  raccord  tacite  »  dont  parle  Sigm.  Mayer  dans  son  article 
Grand  sympathique  du  Handbuch  de  Hermann,  et  qui  existerait,  dit^il, 
41  du  moins  entre  les  physiologistes  allemands  »,  sur  le  défaut  de  croyance 
à  l'activité  réflexe  des  ganglions  sympathiques. 

Depuis  que  la  discussion  qui  précède  a  été  publiée,  le  seul  travail 
qui  ait  paru,  à  ma  connaissance,  sur  la  fonction  réflexe  du  ganglion 
sous-maxillaire,  est  celui  de  M.  Wertheimer^  Ce  physiologiste 
discute  à  son  tour  l'interprétation  de  SchifTet  montre  par  des  expé- 
riences nouvelles,  que  Fexcitation  centripète  du  lingual  entre  la  langue 
et  le  ganglion,  après  dégénération  des  filets  récurrents  qui  pouvaient 
exister  dans  le  circuit,  provoque  encore  la  sécrétion  de  la  glande 
sous-maxillaire  ;  le  seul  point  au  niveau  duquel  puisse  s*opéref  la 
transformation  de  l'excitation  centripète,  est  le  ganglion  dit  sous- 
maxillaire,  le  tronc  tympanico-lingual  étant  sectionné  au-dessus  de 
ce  ganglion.  Il  semble  donc  que  la  question  soit  aujourd'hui  tranchée 
dans  le  sens  admis  par  Cl.  Bernard,  les  faits  anatomiques  n'ayant 
pas,  comme  je  l'ai  indiqué,  la  signification  que  leur  avait  donnée 
Schiff,  et  les  expériences  de  Wertheimer  concluant,  comme  celles 
de  Cl.  Bernard,  en  faveur  de  la  fonction  réflexe  du  ganglion. 

Ce  que  l'on  pouvait  regretter,  c'était  l'apparence  exceptionnelle 
du  fait.  On  n'avait  point  trouvé,  en  effet,  depuis  Cl.  Bernard,  d'autre 
centre  ganglionnaire  réflexe  que  le  ganghon  sous-maxillaire.  Les 
mouvements  de  l'intestin  qui  surviennent  à  la  suite  de  l'excitation  des 
branches  afférentes  au  premier  ganglion  thoracique  n'ont  pas,  en 
eSet,  ce  ganglion  comme  centre  producteur,  ainsi  que  l'a  montré 
Ci.  Bernard  lui-même*.  Ces  mouvements  persistent  après  la  section 
du  cordon  thoracique  au-dessous  du  ganglion  et  disparaissent  quand 
les  rameaux  communiquants  ont  été  sectionnés  entre  le  ganglion 
étoile  et  la  moelle. 

§  2.  —  Fonctions  réflexes  du  ganglion  mésentériquo  inférieur. 

Depuis  les  publications  de  Cl.  Bernard,  quelques  nouveaux  ré- 
flexes ganglionnaires  ont  été  étudiés  :  Sokowin,  en  1874'  et  en 
1877*,  a  décrit  le  ganglion  mésentériquo  inférieur  comme  un  centre 

•  Arch.  de  physioL,  1890,  p.  519. 

•  Système  nerveux^  t.  I,  p.  359, 

»  Pffùger's  Archiv,  Bd  VIII,  1874. 

•  Jabresb.  Hoffmann  u.  Schwalbc,  Abt.  IH,  p.  87. 
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réflexe  pour  les  mouvements  de  la  vessie  :  Texcitalion  du  bout  supé- 
rieur de  Tun  des  nerfs  mésentériques  afférents  à  ce  ganglion,  après 
séparation  complète  des  centres,  provoquerait  la  contraction  réflexe 
de  la  vessie.  Cette  conclusion,  vivement  attaquée  par  Mosso  et 
Pellacani*,  a  été  confirmée  par  Nussbaum*,  par  Navrocki  et  Sca- 
bitschewsky  »  et  par  Langley  et  Andersen  *  ;  le  fait  semble  donc  ac- 
quis et  la  propriété  réflexe  du  ganglion  mésentérique  inférieur  peut 
être  mise  en  parallèle  avec  celle  du  ganglion  sous-maxillaire. 

S  3.  —  Fonctions  réflozos  dn  ganglion  ophUlmiqae. 

J'ai,  de  mon  côté,  repris  en  1878  Tétude  du  ganglion  ophtalmique 
au  point  de  vue  de  ses  fonctions  réflexes  et  donné  en  1884  »  le  ré- 
sumé de  mes  expériences  que  je  me  borne  à  rappeler  ici  : 

Le  ganglion  ohptalmique  du  chien  étant  mis  à  découvert  avec  la 
moindre  mutilation  possible,  sans  perte  de  sang,  sur  un  animal  modé- 
rément^ curarisé,  on  le  sépare  de  ses  connexions  centrales  en  sectionnant 
le  moteur  oculaire  commun  et  les  fibres  afférentes,  soit  du  trijumeau,  soit 
du  sympathique  qu*on  découvre  en  arrière  et  au-dessous  de  lui  ;  le  gan- 
glion n'est  plus,  dès  lors,  en  rapport  qu'avec  les  nombreux  nerfs  ciliaires 
qui  en  émanent  et  qui  y  aboutissent.  Ces  nerfs  se  distinguent,  comme  on 
sait,  en  nerfs  iriens-moteurs  (constricteurs  et  dilatateurs)  et  en  nerfs 
sensibles.  Si  Ton  prend  Tun  des  nerfs  ciliaires  supérieurs,  on  a  toutes 
les  chances  d'y  rencontrer  des  filets  sensibles;  après  la  section  de  ce 
nerf,  aussi  près  que  possible  du  globe  oculaire,  c'est-à-dire  à  ime  aussi 
grande  distance  qu'il  se  peut  du  ganglion,  on  pratique  Texcitation  de  son 
segment  ganglionnaire,  en  ayant  soin  d'appliquer  Texcitation  au  voisi- 
nage de  son  extrémité  libre.  Pour  éviter  la  diffusion  des  courants  induits 
jusqu'au  ganglion,  on  peut  lier  avec  un  fil  de  platine  très  fin,  formant 
Tune  des  électrodes,  le  nerf  qu'on  soulève  ainsi,  et  appliquer  la  seconde 
électrode  tout  auprès  de  la  première.  On  voit  à  chaque  excitation  du  nerf 
se  dilater  la  pupille  si,  comme  cela  est  habituel,  le  nerf  ciliaire  choisi 
contient  des  filets  centripètes.  Quand  on  répète  l'expérience  après  avoir 
écrasé  le  ganglion  entre  les  mors  d'une  pince,  de  façon  à  interrompre  la 
continuité  physiologique  sans  interrompre  la  continuité  physique,  les 
mêmes  excitations  cessent  de  produire  la  dilatation  de  la  pupille  ;  il  de- 
vient ainsi  tout  au  moins  vraisemblable  que  Tcffet  obtenu  ne  résultait 
pas  de  la  diffusion  des  excitations  jusqu'au  ganglion,  et  que  ce  ganglion 
intervenait  d  une  façon  active,  comme  centre  réflexe,  pour  provoquer  la 
réaction  irido-motrice. 

•  Sulle  funzioD,  d.  vescicay  1882,  p.  42. 

•  Jahrcsb.  Hoffmann  u.  Schawlbe^  1879,  p,  64. 

•  P/lùgcr's  Archiv,  Dd  XLIX,  1891. 

•  Proc.  phys.  soc.^  may  1803. 

•  Dictionnaire  encyclopédique^  art.  Grand  stmpathiqui;. 
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§  4.  —  Fonction!  réflezei  du  ganglion  thoraciqno  sapérieur. 

Aux  faits  qui  précèdent  et  qui  sont  en 'faveur  de  la  fonction  réflexe 
des  ganglions  sympathiques  [ganglion  sous-maxWaire  (Cl.  Bernard, 
Wertheimer),  ganglion  ophtalmique  (François-Franck),  ganglion 
mésentérique  inférieur  (Sokowin)],  je  puis  ajouter  un  nouvel  argu- 
ment fourni  par  mes  expériences  de  1891-1893  {Leçons  du  Collège 
de  France)  sur  le  ganglion  thoracique  supérieur. 

Au  ganglion  étoile  aboutissent  un  grand  nombre  de  filets  sympa- 
thiques destinés  aux  vaisseaux  de  la  tête,  à  Tappareil  oculaire,  aux 
glandes  salivaires  et  sudoripares  céphaliques,  aux  vaisseaux  du 
membre  antérieur,  à  ceux  du  poumon,  du  cœur,  etc.  :  tous  ces  nerfs 
ont  leur  origine  dans  l'axe  bulbo-spinal.  Il  s'agissait  de  rechercher 
si  l'amas  ganglionnaire  vers  lequel  ils  convergent  ne  remplit  pas  le 
rôle  de  centre  secondaire,  et  n'est  pas  capable  de  provoquer  la  mise 
en  jeu  de  ces  filets  vasculaires,  oculaires,  cardiaques,  etc.,  après 
avoir  été  séparé  des  centres  nerveux. 

La  disposition  anatomique  des  deux  branches  de  Tanneau  de 
Vieussens  rend  Texpérience  facile  à  pratiquer  avec  une  sécurité 
plus  grande  que  sur  le  ganglion  ophtalmique  ;  chacune  de  ces 
branches  (qui  constituent,  en  réalité,  une  simple  boutonnière  sur  le 
trajet  d'un  cordon  nerveux)  contient  des  filets  centripètes  et  des  filets  ' 
centrifuges  ;  on  peut  donc  opérer  sur  le  bout  central  de  Tune  d'elles, 
Tautre  étant  intacte,  tout  comme  si  l'excitation  s'adressait  à  un  nerl  * 
exclusivement  sensible.  Le  ganglion  étoile  étant  séparé  de  la  moelle 
par  la  section  du  nerf  vertébral  (rameaux  communiquants  cervicaux), 
par  celle  des  rameaux  communiquants  dorsaux  supérieurs  et  du 
cordon  thoracique  (rameaux  médullaires  moyens),  l'excitation  cen- 
tripète de  Tune  des  branches  de  l'anneau  ne  pourra  provoquer  de 
réactions  cardio-excitatrices,  irido-dilalatrices  et  vaso-motrices  cé- 
phaliques, qu'à  la  condition  de  mettre  en  jeu  un  appareil  cellulaire 
réflexe,  et  celui-ci  ne  saurait  exister  ailleurs  que  dans  le  ganglion 
premier  thoracique  isolé  des  centres  supérieurs. 

!•*  Conditions  des  expériences. 

L'excitation  est  pratiquée,  comme  l'indique  le  schéma  de  la  figure  1, 
sur  le  segment  central  de  Tun  des  filets  cardio-pulmonaires  scnsitifs  qui 
aboutissent  à  la  branche  antérieure  de  Tanncau  (B.  a.)  sectionnée  au 
voisinage  du  ganglion  cervical  inférieur  (G.  c.  i.)  et  encore  en  rapport 
avec  le  ganglion  étoile  (G.  1  th.).  En  agissant  ainsi,  à  15  millimètres  au 
moins  du  ganglion,  sur  un  Ûlet  nerveux  soigneusement  isolé,  soumis  à 
de  faibles  excitations  induites  au  moyen  de  fines  électrodes  très  rap- 
prochées Tune  de  Taulre,  on  peut  déjà  être  assuré  qu'il  n'y  a  pas  trans** 


722  CH.-A.    FRANÇOIS-FRANCK. 

mission  directe  des  excitations  juscpi'au  ganglion  lui-même.  On  peut 
aussi  agir  sur  le  segment  supérieur  du  cordon  thoracique  à  une  grande 
distance  du  ganglion,  après  aVoir  sectionné  tous  les  rameaux  communi- 
quants qui  relient  le  cordon  à  la  moelle  :  celui-ci  contient  de  nombi'eux 
filets  ascendants,  sensibles,  qui  aboutissent  en  partie  au  ganglion  étoile  et 
proviennent  des  viscères  abdominaux.  Dans  les  deux  cas  le  danger  d*une 
excitation  directe  du  ganglion  semble  évité  ;  mais,  pour  plus  de  sâreté, 
on  '  peut  substituer  aux  excitations  produites  par  des  courants  à  forte 
tension,  des  excitations  traumatiques  brusques,  telles  que  des  chocs 
produits  avec  un  tétano-moteur  mécanique  donnant  dix  percussions  par 
seconde  et  dont  je  me  suis  servi  autrefois  dans  mes  expériences  sur  les 
excitations  abdominales  ^  Une  démonstration  complémentaire  du  défaut 
de  transmission  des  excitations  électriques  jusqu'à  la  branche  postérieure 
intacte  de  Tanneau,  peut  être  fournie  par  la  suppression  du  ganglion 
comme  organe  actif,  central,  sa  conductibilité  comme  conducteur  phy- 
sique étant  conservée  :  il  suffit  de  le  détruire  au  moyen  de  compressions 
exercées  avec  une  pince  ou  au  moyen  d*injections  interstitielles  caustiques  ; 
mais  onf  perd  ainsi  le  bénéfice  des  expériences  de  contrôle,  le  tissu  étant 
définitivement  détruit.  Je  préfère  dans  ce  cas,  comme  dans  beaucoup 
d*autres,  la  paralysie  cocalnique  temporaire  obtenue  au  moyen  des  in- 
jections localisées  de  cocaïne  dans  la  gaine  du  ganglion:  ce  procédé 
dont  j*ai  cherché  à  répandre  Tapplication  dans  tous  les  cas  où  il  y  a 
intérêt  à  supprimer  momentanément  Tactivité  d*un  cordon  ou  d*un 
centre  nerveux  3,  peut  être  avantageusement  appliqué  ici  :  il  répond  à  la 
nécessité  de  supprimer  Taction  du  tissu  ganglionnaire  comme  centre 
et  permet  la  répétition  de  Texpérience  quand  TefTet  paralysant  de  la 
cocaïne  est  épuisé. 

2*  Examen  des  effets  réflexes  ganglionnaires. 

Parmi  les  manifestations  que  doit  produire  Texcitation  centripète 
transmise  au  ganglion  étoile  séparé  des  centres,  si  ce  ganglion  intervient 
comme  centre  réflexe,  on  peut  choisir  celles  qui  se  prêtent  le  plus  aisé- 
ment à  la  démonstration  :  l'effet  cardio-accélérateur  et  reffet  vaso-moteur 
céphali que.  J'ai  employé  dans  ce  but  les  appareils  enregistreurs  que  nous 
avons  perfectionnés  depuis  quelques  années,  avec  mes  collaborateurs 
MM.  Comte  et  Hallion  ;  les  sondes  manométriques  intra-cardiaques 
décrites  dans  un  précédent  mémoire  ^  ont  fourni  Tindication  des  modifi- 
cations subies  par  le  cœur(/?<jr.  i);  des  appareils  volumétriques  nouveaux, 
dont  nous  donnerons  prochainement  la  description  détaillée  et  que  j'ai 
indiqués  dans  mon  mémoire  sur  les  vaso-diiatations  actives  et  passives  ^ 
ont  donné  la  courbe  des  changements  de  calibre  des  vaisseaux  de  Toreille 
et  de  la  glande  sous-maxillaire  ;  l'exploration  des  variations  de  la  pres- 

•  Comptes  rendus  du  Uboratoire  de  Afarey,  t876. 

•  Arch,  de  physioL,  juillet  1892. 

•  Arch.  de  physioL^  1891. 

•  Arch.  de  physioL,  octobra  1898. 
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sion  de  Tair,  dans  les  fosses  nasales  transformées  en  cavités  closes,  a 
montré  relfet  subi  par  les  vaisseaux  de  la  muqueuse  nasale.  En  inscri- 
vant simultanément  les  courbes  de  ces  divers  appareils,  nous  avons  pu 
obtenir,  avec  une 'sécurité  beaucoup  plus  grande  qu'avec  tout  autre  pro- 
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Fig.  1. 

Nouvelle  démonstration  de  Vaetion  réûsxe  des  ganglions  du  sympathique. 

L'excitation  centripète  de  la  branche  antérieure  gauche  de  Tanneau  de  Vieussens 
(B.  a.)  se  transforme,  dans  le  ganglion  1*'  tboracique  (G.  1  th.)  isolé  des  centres, 
en  une  excitation  motrice  transmise  par  la  branche  postérieure  de  l'anneau  (B.  p.)* 
Elle  provoque,  indépendamment  des  centres  bulbo-méduUaires,  Tau^entation 
réflexe»  de  l'action  du  cœur  (Pr.  V.  d.),  la  constriction  réflexe  des  vaisseaux  du 
pavillon  de  l'oreille  (Pav.  0.  g.),  de  la  glande  sous-maxillaire  (Gl.  S.  m.  g.)  et 
de  la  muqueuse  nasale  (F.  nas.  g.). 

cédé  d*étudc,  la  preuve  d'une  intervention  active  du  premier  ganglion 
tboracique  dans  les  effets  cardio-vasculaires  produits  par  l'excitation  cen- 
tripète de  telle  ou  telle  des  branches  afférentes  à  ce  ganglion. 

3"*  Résultat  de  t excitation  réflexe  du  ganglion  étoile. 

Il  n'est  pas  nécessaire  d'insister  sur  le  détail  des  réactions  dont  je 
viens  d'indiquer  les  conditions  provocatrices  et  les  procédés  d'examen  : 
la  lecture  de  la  figure  1  suffit  à  établir  que  l'excitation  centripète  d'un 
filet  cardio-pulmonaire  chez  le  chien  modérément  curarisé,  rapidement 
opéré,  n'ayant  subi  aucune  hémorragie  grave,  entretenu  chaudement 
dans  la  baignoire-étuve,  provoque,  par  l'intermédiaire  du  ganglion  pre- 
mier tboracique  isolé  des  centres,  en  outre  de  la  dilatation  unilatérale 
de  la  pupille  du  côté  correspondant,  l'accélération  avec  renforcement 
d'action  du  cœur,  la  constriction  des  vaisseaux  de  l'oreille,  de  la  glande 
sous-maxillaire  et  de  la  muqueuse  nasale  du  même  côté. 

Les  conditions  de  rexpérience  sont  telles  qu'il  ne  semble  pas 
qu'on  puisse  interpréter  autrement  que  par  l'intervention  du  gan- 
glion étoile  comme  centre  la  série  des  réactions  que  nous  avons 
observées. 


'    XXII 
INFLUENCE  DE  LA  RÉFMGÉRATION  DE  LA  PEAU 

SUR  LA  CIRCULATION   DES  MEMBRES 
Par   M.  C.  WKRTHCIIICII 


(Trayait  da  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Lille.) 


Après  in*étre  assuré  que  les  vaisseaux  du  rein  se  rétrécissent  sous 
l'influence  de  la  réfrigération  de  la  peau  S  j'ai  recherché  comment 
se  comporte/ dans  les  mêmes  circonstances,  la  circulation  des  mem- 
bres. Si  Ton  s'en  j  rapporte  à  la  formule  classique,  elle  doit  être 
amoindrie,  puisque  l'action  du  froid,  fait  refluer  le  sang  vers  les 
organes  profonds.  Mais  comme  cette  dernière  donnée  s'était  «trouvée 
contredite  par  l'espérance,  on  devait  se  demander  si  les  réactiolis 
vasculaires  de  la  périphérie  sont  bien  celles  qu'on  suppose.  Encore 
que  la  loi  du  balancement  des  circulations  puisse  souflrir  quelques 
exceptions,  comme  l'a  montré  récemment  Fr.-Franck*,  elle  n'en 
reste  pas  moins  d'une  application  très  générale  :  le  resserrement 
des  vaisseaux  du  rein  amenait  donc  à  examiner  si  les  organes 
périphériques  ne  servent  pas  de  voie  de  dérivation  au  sang,. au 
moment  où  il  ne  trouve  plus  un  écoulement  sufllsant  du  côté  des 
viscères  abdominaux.  Pour  résoudre  cette  question,  j'ai  eu  recours 
à  trois  modes  d'exploration  :  1°  l'inscription  de  la  pression  dans  la 
veine  du  membre  inférieur  comparativement  à  la  pression  aortique  ; 
2»  l'inscription  des  changements  de  volume  du  membre  ;  3*  la  mesure 
du  débit  de  la  veine  crurale.  Toutes  ces  expériences  ont  été  faites, 
comme  les  précédentes,  sur  des  chiens  curarisés. 

1**  Variations  de  la  pression  veineuse. 

J'ai  suivi  la  même  méthode  qui  m'avait  servi  pour  inscrire  la 
pression  dans  la  veine  rénale  :  c'est-à-dire  que  la  branche  libre  du 

'  Arcb.  de  physiol.,  1894,  p.  808* 
•  //>/(/.,  4893,  p.  7i9. 
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manomètre  veineux  était 
mise  en  communication 
avec  un  tambour  enregis- 
treur. Un  manomètre  mé- 
tallique de  Marey  inscri- 
vait la  pression  artérielle. 

La  canule  veineuse  est 
introduite  dans  la  veine  fé- 
morale à  la  partie  supé- 
rieure de  la  cuisse,  et  la 
canule  artérielle  dans  le 
bout  central  de  Tartère  fé- 
morale du  côté  opposé,  ex- 
ceptionnellement dans  celui 
de  la  carotide.  L'animal 
étant  couché  sur  le  dos,  si 
Ton  verse  de  Teau  froide 
sur  le  thorax  rasé,  ou  sur 
toute  la  partie  accessible 
du  corps  on  constate  que, 
lorsque  la  pression  arté- 
rielle augmente,  la  pression 
dans  la  veine  crurale  s*élève 
également,  contrairement  k 
ce  qui  se  passe  au  même 
moment  dans  la  veine  ré- 
nale. Par  conséquent,  quand 
les  petits  vaisseaux  du  rein 
se  rétrécissent,  ceux  du 
membre  inférieur  se  lais- 
sent traverser  par  une  quan- 
tité plus  considérable  de 
sang. 

I/exemple  suivant  peut 
servir  de  type.  Chez  le  chien 
qui  a  donné  le  tracé  de  la 
figure  1,  la  pression  dans 
Tartère  fémorale  gauche  est 
de  14,5,  dans  la  veine  fémo- 
rale du  côté  opposé  de  4,2 
(exprimée  en  centimètres 
de  la  solution  de  carbonate 
de  sodium).  On  asperge  le 
thorax.  15  secondes  après, 
la  première  est  montée 
à  17;  la  seconde  augmente 
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égaleftieni,  son  maximum  ne  concordé  pas  exactement  avec  celui  de  la 
pression  artérielle,  il  se  produit  un  peu  plus  tard  et  atteint  1  centimètres. 
Puis  la  pression  artérielle  redescend  à  15,5  et  la  veineuse  à  6  :  un  peu 
avant  la  fln  du  tracé,  45  secondes  environ  après  le  début  de  raspersion, 
Tune  remonte  à  16,5  et  l'autre  a  6,3. 

L'affusion  froide  dure  encore  une  minute  pendant  laquelle  la  pression 
artérielle  se  maintient  à  15,5  et  la  veineuse  à  5,8.  Une  minute  après  qu'on 
a  cessé  de  verser  de  Teau,  ctlle-là  est  encore  à  15,  celle-ci  a  5,3. 


Exp.  II.  —  PA  est  à  16,  et  PV  à  5,2.  En  A,  aspersion  sur  le  thorax. 
PA  monte  à  21  et  PV  à  7,5  (%  2). 

La  première  après  avoir  présenté  deux  chutes  successives  qui.laxa- 
mènent  à  16,5,  remonte  à  20  et  PV  est  alors  à  6,5.  L'affusion  àm» 
2  minutes  40  secondes  et  se  fait  non  seulement  sur  la  région  thoradMp 


Fig.  2.  —  Même  légende  que  cudessus. 

mais  sur  l'abdomen  et  les  extrémités  inférieures  rasées.  Pendant  ce 
temps,  PA  présente  des  oscillations  non  périodiques  comprises  entre 
19,5  et  21,  tandis  que  PV  se  maintient  à  7  avec  des  ondulations  faiblement 
indiquées. 

L'aspei*sion  finie,  PA  s'inscrit  sur  une  ligne  ù  peu  près  horizontale  et 
est  encore  à  20  au  bout  d'une  minute,  alors  que  PV  est  à  6. 

Dans  les  cas  suivants  l'alTusion  d'eau  froide  a  duré  cinq  minutes. 

Exp.  III.  —  PA  est  16,6,  PV  à  4,3.  Aspersion  sur  le  thorax.  Quelques 
secondes  après  PA  est  à  18  et  PV  à  5.  Après  1  minute  25  secondes  PA 
est  ù  19  et  PV  à  5,3.  Pendant  une  minute  PA  oscille  entre  18  et  19,  PV 
entre  5  et  5,2.  Pendant  la  minute  suivante  PA  tombe  progressivement  à 
17,  puis  à  16,6  etPV  à  4,8  et  4,6;  dans  la  dernière  période  de  raspersion 
réapparaissent  des  oscillations  qui  vont  pour  PA  de  17,7  à  19,  et  pour  PV 
de  5  à  5,2. 

Exp.  IV.  —  PA  est  à  11,5.  PV  a  5,4.  On  commence  par  asperger  le 
thorax  puis  toute  la  partie  antérieure  du  corps,  sauf  la  tête.  Au  bout  de 
18  secondes  PA  est  à  14  et  PV  à  9  (%.  3).  Une  minute  plus  tard  PA  est 
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à  14,7,  PV  à  8,5,  au  bout  de  2  minutes  PA  est  à  14,  PV  à  7  ;  ou  bout  de 
3  minutes  PA  est  à  13,2,  PV  à  7,5;  pendant  la  fin  de  Taspersion  PA  se 
maintient  à  peu  près  uniformément  à  13,  et  PV  à  8. 

Au  point  de  vue  du  mode  d*aciion  de  ces  applications  froides,  il  est  bon 
de  faille  ressortir  ces  cas  que  j'ai  déjà  signalés  antérieurement,  où  ayant 
recours  à  la  glace  on  ne  voit  reffet  habituel  se  manifester  qu'au  bout  d'un 
temps  relativement  long. 

Ainsi  chez  un  chien  dont  la  pression  artérielle  est  à  13,8,  la  pression 
veineuse  a  6,  on  dispose  sur  le  thorax  une  serviette  trempée  dans  de 
Peau  glacée  et  renfermant  de  la  glace..  Après  1  minute  aucune  modification 


A/^JV 


/'^^VA^/v'\.^ 


■7   -  V  T       ^ 


Fig.  3  —  P.  A.  C,  pression  carotidienne.  Les  autres  indications, 
comme  ci-dessus. 

ne  s'est  produite.  Après  1  minute  40  secondes  la  pression  dans  l'artère 
est  à  14,  et  dans  la  veine  à  6,3.  A  la  deuxième  minute  l'une  monte  à  16  et 
l'autre  à  7,  mais  elles  retombent  immédiatement  celle-là  à  13,5,  et  celle- 
ci  à  0,6,  et  s'y  maintiennent  3  minutes  10  secondes  après  le  début  de 
Tapplication  de  la  glace,  la  pression  artérielle  s'élève  brusquement  à 
19  et  la  veineuse  va  de  6,4  à  9,5  :  l'une  et  l'autre  restent  ensuite  à  un  ni- 
veau élevé,  pendant  1  minute  40  secondes  que  la  glace  est  encore  main- 
tenue sur  le  thorax. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  chercher,  ailleurs  que  dans  une  dilatation  des 
petits  vaisseaux,  la  cause  de  raugmentation  de  pression  dans  la 
veine.  En  laissant  de  côté  les  variations  du  rythme  du  cœur  qui 
n'existent  pas  toujours,  il  n'intervient,  sous  Tinfluence  de  la  réfri- 
gération, que  des  réactions  vaso-motrices  ;  et,  puisque  la  pression 
s'élève  dans  la  veine  crurale  en  même  temps  que  dans  raortc,  c'est 
que  les  vaisseaux  du  membre  inférieur  livrent  au  sang  un  passage 
plus  facile.  Je  ne  m'arrêterai  pas  sur  la  question  de  savoir  si  la 
dilatation  est  active  ou  passive  :  il  suflît  d'avoir  établi  qu'elle  existe. 
Cependant,  je  considère  comme  plus  probable  un  mécanisme  actif. 
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Je  dois  faire  remarquer  incidemment  que  les  chiffres  donnés  plus  haut 
par  la  pression  veineuse  sont  notablement  inférieurs  à  ceux  de  Jacobson 
^jjmm  (le  Hg)  et  aussi  à  ceux  qu'on  trouve  dans  le  travail  de  Klemen- 
sievricz  Mis  sont  cependant  très  approximativement  exacts.  Indépendam- 
ment des  mensurations  faites  au  manomètre,  une  observation  fort  (simple 
permet  de  s^assùrer  que  la  pression  dans  la  veine  crurale  est  peu  élevée. 
Les  canules  dont  on  s'est  servi  pour  les  expériences  précédentes  avaieat, 
suivant  le  calibre  de  la  veine,  de  4  à  5  centimètres  de  hauteur.  Or  j*ai 
souvent  constaté,  après  l'introduction  de  la  canule,  que  le  sang  s'arrêtait  a 
peu  près  au  niveau  de  l'extrémité 'supérieure  de  l'instrument  fixé  vertica- 
lement et  oscillait  très  régulièrement  avec  la  respiration  artificielle  :  ou 
bien  on  voyait  le  liquide  déborder  au  moment  de  l'inspiration  (distaiUMMi 
pulmonaire)  et  rentrer  dans  la  canule  lors  de  l'expiration  (retapait  tfl 
poumon.) 

J*ai  pensé  que,  si  les  chiffres  trouvés  étaient  inférieurs  à  ceux  dom^ 
par  d^autres  expérimentateurs,' la  cause  en  était  peut-êti'e  au  curare  4éRl 
je  faisais  usage.  J'ai  donc,  dans  un  cas,  fait  l'expérience  chez  unâipHi 
morpliiné.  Cet  animal  présentait  des  oscillations  respiratoires  tr^  anqlto 
des  deux  pressions.  La  pression  artérielle  donna  comme  maximum  *tt|f , 
comme  minimum  10,  la  pression  veineuse  comme  maximum  8,  ooane 
minimum-  6. 

2**  Effets  comparatifs  des  affasions  froides  et  des  excitations 
électriques  des  nerfs  sensibles, 

J*ai  comparé  dans  un  certain  nombre  de  cas  les  effets  produits 
par  les  aflusions  froides  à  ceux  de  l'excitation  électrique  des  nerfs  de 
sensibilité  :  en  règle  générale,  ils  sont  les  mêmes. 

Quand  on  excite  le  bout  central,  soit  du  nerf  sciatique,  soit  d*une  des 
branches  du  plexus  brachial,  habituellement  les  courbes  des  deux  pressions 
montent  l'une  et  l'autre  {fig.  4),  l'ascension  de  la  pression  veineuse  pré- 
sentant quelquefois  un  retard  plus  ou  moins  marqué  sur  celle  de  la  pression 
artérielle.  De  plus,  la  première  n'atteint  son  maximum  que  quand  la  se- 
conde baisse  déjà,  comme  l'ont  signalé  aussi  Heidenhain^  et  Klemensieveica. 

C'est  ce  que  Ton  peut  voir  sur  la  figure  4,  et  aussi  sur  la  figure  6.  Chas 
Vanimàl  qui  a  donné  la  figure  4,  on  a  excité  un  nerf  du  plexus  brachial 
pendant  une  minute  :  mais  la  pression  artérielle,  après  être  montée  de  14^ 
à  23,  retombée  16  pendaatque  la:  veineuse  va  de  4  à  5,5  :  à  la  fin  de  l'ex- 
citation celle-là  arrive  à  15,5,  celle-ci  à  5. 

Chez  le  même  chien  on  a  ensuite  aspergé  le  museau  pendant  une  mi- 
nute :  la  pression  artérielle  monte  de  16,2  à  24  {fig,  5)  puis  se  maintient 
à  22  pendant  la  durée  de  l'aspersion,  et  la  pression  veineuse  s'élève  de 

•  SiUUDQsber.  d.  kaiserl.  Akad.  d.  Wissenscb.,  1886,  t.  XCIV,  Heft  I  et  II. 

•  Arch.  de  Pflùger,  1878,  t.  XVI,  p.  38. 
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4,5  à  6,  puis  reste  à  5,7.  Pendant  les  2  minutes  qui  suivent  Taflusion, 


Fig.  4.  —  En  £,  excitation  d*un  nerf  sensible. 

.  la  pression  artérielle  tombe  progressivement  à  17  et  la  veineuse  à  4,3. 
La  figure  4  donne  le  type  le  plus  habituel  des  modifications  de  pression 


/''^'Vwu, 


MlWVVi.,. 


Fig.  5.  —  Même  animal  que  celui  de  la  flgure  4.  En  A,  début  de  Tafifusion. 

consécutives  à  l'excitation  électrique  d'un  nerf  sensible.  Une  variété  de 
ce  type,  c'est  celui  que  reproduit  la  figure  6  ;  l'ascension  de  la  pression 
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veineuse  se  marque  encx)re  en  même  temps  que  c  cl  lie  de  4a  pression  arté- 


Fig.  6.  —  En  E,  excitation  d*un  nerf  sensible. 


rielle,  mais  elle  est  1res  faible  et  ne  se  prononce   que   quand  celle-ci 
baisse. 

Cette  lenteur  dans  la  montée  de  la  pression  veineuse  s'observe  chez  le 
môme  animal  sous  rinfluence  de  l'affusion  froide  (%.  7). 


Fig.  7.'—  Mcmc  animal  que  celui  de  la  figure  6.  En  A,  début  de  ralTusion. 

I/Cs  cas  les  ]ilus  rares  sont  ceux  dans  lesquels  la  pression  veineuse  ne 
se  modifie  pas  ou  bien  présente  même  une  faible  chute  pendant  que 
la  pression  artérielle  augmente  et  s'élève  au  contraire  quand  celle-ci 
baisse. 

Dans  Tcxemple  de.  la  ligure  8,  à  la  suite  de  Texcitation  d'un  nerf  du 
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plexus  brachial,  le  manomètre  artériel  accuse  une  augmentation  de  5  cen- 
timètres, et  le  manomètre  veineux  un  abaissement  de  4  millimètres. 


■v^/ 


^Aa 


V\.A 


Fig.  8.  —  Eq  E,  excitation  d'un  nerf  sensible. 

Chez  ce  même  animal,  une  aspersion  sur  le  museau  avait  été  faite  aupa- 
ravant, et  ce  n'est  qu'a  un  examen  attentif  qu'on  peut  trouver  l'indication 


Fig.  9.  —  Même  animal  que  celui  de  la  figure  8.  En  A,  début  de  l'affusion. 

d'un  très  faible  abaissement  de  la  pression  veineuse,  précédant  l'ascension 
habituelle  {fig.  9). 

Pour  ces  cas  qui  échappent  à  la  règle  et  dans  lesquels  la  montée 
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de  la  courbe  veineuse  fait  défaut  ou  est  remplacée  par  une  légère 
chute,  on  pourrait  penser  que  la  dilatation  des  vaisseaux  du  membre 
inférieur  a  lieu  néanmoins  :  mais  laugmentation  de  pression,  si  elle 
est  faible,  serait  contrebalancée  et  annulée  par  l'effet  inverse  qui 
doit  se  produire  dans  la  veine  cave,  dans  laquelle  le  sang  des  vais- 
seaux abdominaux  se  déverse  au  même  moment  en  moindre  quan- 
tité. Une  explication  plus  simple,  et  qui  est  sans  douté  la  vraie, 
c/est  que,  chez  certains  animaux,  le  territoire  vasculaire,  innervé  par 
le  sciatique,  répond  par  une  constriction  réflexe  à  Texcit^ion  des 
nerfs  sensitifs. 

3**  Variations  de  volume  du  membre. 

Pour  contrôler  les  résultats  obtenus  par  l'étude  de  la  pression 
veineuse,  j'ai  enregistré  les  changements  de  volume  du  membre  et, 
dans  ce  but,  j'ai,  à  l'exemple  de  François-Franck,  employé  la  mé- 
thode des  ampoules  conjuguées  de  Morat. 
,      On  a  procédé  de  la  façon  suivante  : 

Cl^ez  des  cliiens  de  petite  taille,  on  applique  sur  Vune  des  faces  du 
membre  inférieur  un  manchon  de  caoutchouc  suffisamment  large,  et  assez 
long  pour  remonter  depuis  les  extrémités  digitales  jusqua  la  partie 
moyenne  de  la  cuisse  ;  ou  bien  encore  on  ne  le  met  en  contact  qu'avec 
les  parties  charnues  de  la  cuisse  et  de  la  jambe.  On  maintient  d*abord  le  . 
manchon  en  place  au  moyen  d'une  bande  de  tarlatane  mouillée,  en  ayant 
soin,  il  va  sans  dire,  de  ne  pas  la  comprimer.  Par  dessus  cette  première 
bande  on  en  applique  une  deuxième,  plâtrée. 

Le  manchon  communique  avec  un  petit  ballon  enfermé  dans  un  flacon. 
Quand  le  plâtre  est  solidifié  le  système  des  deux  ballons  conjugués  est 
gonflé  au  degré  voulu  au  moyen  d'un  branchement  latéral  sur  le  tube  qui 
les  réunit.  Le  membre,  séparé  de  sa  gaine  inextensible  par  un  manchon 
plus  ou  moins  rempli  d'air,  ne  pourra  augmenter  ou  diminuer  dé  volume 
qu'en  transmettant  ses  variations  au  manchon  et  à  Tampoule  au  flacon. 
La  cavité  de  ce  dernier  communique  d'autre  part  avec  un  tambour  ins- 
cripteur  de  Marey.  On  peut  aussi  appliquer  deux  manchons,  Tun  sur  la 
face  antérieure,  l'autre  sur  la  face  postérieure  du  membre,  et  les  conjuguer 
avec  l'ampoule  du  flacon  au  moyen  d'un  tube  en  Y. 

Il  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  les  figures  10  et  il, qui  ont  été  obtenues 
par  ce  procédé,  |>our  s'assurer  qu'au  moment  de  l'aspersion  le  membre 
inférieur  augmente  de  volume. 

La  figure  10  provient  d'un  animal  sur  lequel  on  a  fait  une  aflusion  d'eau 
sur  le  thorax  (de  A  en  B)  :  la  pression  artérielle  s'élève  de  10,6  à  15  pour 
retomber  ensuite  à  1:2,6.  L'ascension  de  la  courbe  volumétrique  coïncide 
assez  exactement  avec  le  début  de  l'augmentation  de  la  pression,  et  elle 
n'atteint  son  maximum  que  quand  la  courbe  manométrique  baisse  déjà  : 
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ce  qui  rappelle^  k  marche  de  la  preasion  veÎBeuae  dans  .les  méineb  cir- 
constances. 

Dans  Texpérience  de  la  figure  il  Taspersion  a  été  faite  sur  le  museau, 
la  pression  artérielle  va  de  12  à  11,  le  retard  assez  marqué  de  ('augmen- 
tation de  volume  du  membre  tient  peut-être  à  un  défaut  de  sensibilité  de 
Tappareil  ;  mais  peut-être  aussi  existe-t^il  bien  réellement,  puisqu'il  s*ob- 
serve  quelquefois  quand  on  inscrit  la  pression  dans  la  veine.  J*ai  répété 
cette  expérience  sur  sept  animaux,  toujours  avec  des  résultats  sem- 
blables. 

4*  Mesure  du  débit  de  h  reine  crurale. 

Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  oas,  j*ai  mesuré  la  quantité  de 
sang  qui  s'écoule  par  la  veine  crurale,  en  inscrivant  en  même  temps 
la  pression  artérielle  du  côté  opposé. 

Quand  il  n'y  a  pas  de  gène  circulatoire  dans  Tintérieur  du  vais- 
seau, la  canule  ne  laisse  déverser  au  dehors  qu'une  proportion 
relativement  faible  de  liquide  et  l'expérience  peut  être  prolongée 
assez  longtemps  pour  être  convaincante. 

Exp.  I.  —  On  recueille  pendant  i  minute  :  2^,d  de  sang,  la  pression 
artérielle  s'est  maintenue  pendant  ce  temps  à  un  niveau  uniforme  de  11^,5. 
On  asperge  le  thorax  pendant  2  minutes.  Au  bout  de  10  secondes  environ 
la  pression  artérielle  monte  à  15  puis  à  11.  On  recueille  pendant  la  pre- 
mière minute  4^,8  de  sang  :  pendant  la  seconde  minute  de  Taspersion,  la 
pression  est  à  16,5  et  Técoulement  de  4^,4.  Pendant  la  minute  qui  suit 
Taspersion  la  pression  descend  progressivement  de  16,5  à  13,6  :  on  reçoit 
3<»,2  de  sang. 

Exp.  II.  —  On  recueille  pendant  une  minute  1  centimètre  cube  de  sang  : 
la  pression  fémorale  est  de  11,5.  Aspereion  pendant  une  minute  sur  le 
thorax,  puis  sur  le  museau  :  pression  15,  écoulement  de  sang  S^,4.  Pen- 
dant la  minute  suivante  .  pression  entre  13  et  14,4.  Écoulement  :  4%4.0n 
recueille  encore  pendant  une  minute  3*^,5  ;  la  pression,  après  une  chute 
momentanée  à  là,  s'est  maintenue  ensuite  à  14. 

Exp.  III.  —  On  recueille  pendant  une  minute  0^,5  :  la  pression  arté- 
rielle est  de  6.  Aspersion  sur  le  thorax  pendant  90  secondes  environ  : 
comme  la  pression  ne  monte  que  lentement  a  H,  on  arrose  le  museau  et 
alors  elle  va  rapidement  à  10,2  :  l'écoulement  ppndant  la  minute  que  dure 
Taspersion  est  de  1<^,5.  Dans  la  minute  qui  si^it,  la  pression  tombe  suc- 
cessivement de  10  à  9,  puis  k  8,9  ;  Técoulement  est  de  3**,2  :  on  recueille 
encoi*e  pendant  une  minute,  la  pression  se  maintient  entre  8,1  et  8,9, 
récoulement  est  de  l'*,6. 

On  peut  facilement  s'assurer  de  visa  dans  la  presque  totalité  des  cas 
que  la  vitesse  de  l'écoulement  augmente  un  peu  après  que  la  pression 
artérielle  s'est  élevée,  pour  peu  que  son  excursion  ait  une  certaine  am- 
plitude ;  mais  les  variations  du  début  ne  suivent  plus  fidèlement  ici  celles 
de  la  colonne  manométrique,  comme  cela  s'observe  pour  la  veine  rénale. 
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Les  expériences  que  je  viens  de  rapporter  permettent  donc 
d'affirmer  que,  sous  Finfluence  du  froid,  les  membres  se  conges- 
tionnent; et,  si  nous  rapprochons  ces  résultats  de  ceux  que  nous  a 
fournis  l'étude  de  la  circulation  du  rein,  nous  arrivons  à  une  inver- 
sion complète  de  la  formule  classique  :  ce  sont  les  vaisseaux  abdo- 
minaux qui  se  rétrécissent,  ce  sont  ceux  de  la  périphérie  qui  se 
dilatent.  Ces  conclusions  sont  opposées  à  des  notions  courantes,  en 
apparence  très  rationnelles  ;  mais  qu'on  me  permette  de  faire  remar- 
quer qu'en  réalité  celles-ci  ne  reposent  pas  sur  des  preuves  expéri- 
mentales; à  part  les  faits  étudiés  par  SchuUer  et  Frédericq  S  il  serait 
difficile,  je  crois,  de  trouver  des  recherches  méthodiques  relatives  à 
l'action  de  l'eau  froide  sur  la  circulation. 

Si  les  réactions  vasculaires  que  j'ai  observées  ne  se  manifestaient 
qu'au  début  de  l'application  du  froid,  on  pourrait,  comme  je  l'ai  déjà 
dit,  les  faire  rentrer  simplement  dans  le  groupe  des  réflexes  émo- 
tionnels :  qu'un  mécanisme  de  ce  genre  intervienne,  en  eflet,  au 
moment  de  l'impression  première,  cela  est  vraisemblable.  Il  n'en 
serait  pas  moins  acquis  qu'une  douche  froide  anémie  le  rein  et 
congestionne  les  membres.  Mais  ces  modifications  circulatoires  sont 
durables,  elles  se  produisent  quelquefois  avec  un  retard  tel  qu'il  ne 
peut  plus  être  question  de  saisissement,  et  on  doit  sûrement  les 
attribuer  à  l'action  de  l'excitant  thermique,  à  la  réfrigération. 

L'activité  plus  grande  de  la  circulation  dans  les  muscles  se  concilie 
d'ailleurs  bien  avec  tout  ce  que  nous  savons  des  moyens  de  défense 
de  l'organisme  contre  le  froid.  Ce  sont  principalement  ces  organes 
qui  font  les  frais  de  l'augmentation  de  chaleur  produite,  et  on  s'ex- 
plique bien  qu'un  excès  de  sang  leur  apporte  alors  un  excès  de 
matériaux  combustibles. 

Lorsqu'on  voit,  par  exemple,  une,  deux,  ou  même  trois  minutes 
après  une  application  de  glace,  la  pression  monter  brusquement, 
cette  augmentation  de  pression  correspond  bien  certainement  au 
frisson  qui  se  serait  produit  si  l'animal  n'était  pas  curarisé;  et  la 
contraction  rapide,  simultanée  des  muscles  qui  constitue  le  frisson 
et  qui  s'accompagne,  comme  l'a  montré  Ch.Richet*,  d'une  augmen- 
tation dans  la  production  de  CO',  suppose  aussi  une  circulation  plus 
active  dans  les  masses  musculaires.  Tandis  que,  si  le  sangseiéfugie 
à  ce  moment  vers  les  organes  internes,  comme  le  veut  la  théorie 
classique,  les  muscles  ne  devront-ils  pas  en  recevoir  une  moindre 
quantité? 

Je  n'ai  pas  parlé,  jusqu'à  présent,  de  la  circulation  du  tégument. 

t  Arch.  de  hioL  holgos,  1882,  p.  769. 
•  Arch.  ofe  physioL,  18VJ3,  p.  312. 
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Comment  réagit-elle  ?  Les  expériences  précédentes  ne  permettent 
pas  de  le  dire,  puisqu'elles  ne  nous  renseignent  que  sur  la  résultante 
générale  des  variations  circulatoires  du  membre  :  la  mesure  compa- 
rative de  la  température  de  la  peau  et  de  celle  des  muscles  servira 
à  résoudre  cette  question,  et  à  déterminer  si  une  aiîusion  froide  sur 
le  thorax,  par  exemple,  n'a  pas  pour  résultat  de  congestionner  les 
réseaux,  tant  superficiels  que  profonds,  des  extrémités  inférieures. 
Quoi  qu'il  en  soit  des  effets  à  distance  d'une  application  locale, 
l'observation  journalière  nous  apprend  que  le  froid,  lorsqu'il  agit  sur 
la  totalité  du  tégument,  le  rend  pâle  et  exsangue.  Mais  on  peut  très^ 
bien  concevoir  que  si,  directement  ou  par  voie  réflexe,  il  restreint  la 
circulation  de  la  peau,  il  n'en  dilate  pas  moins  les  vaisseaux  du 
muscle.  Le  phénomène  de  la  chair  de  poule  et  le  frisson  vont  ordi- 
nairement de  pair;  or,  la  contraction  des  muscles  érecteurs  des 
follicules  pileux  suppose  par  analogie  la  contraction  des  parois  vas- 
culaires  du  derme  et  le  frisson  implique,  au  contraire,  un  afflux  de 
sang  plus  considérable  dans  les  muscles.  Mais  nous  avons  à  invo- 
quer des  preuves  directes.  Les  expériences  citées  plus  haut,  dans 
lesquelles  l'afTusion  a  été  faite  sur  les  membres  inférieurs  aussi  bien 
que  sur  le  thorax,  suffisent  pour  montrer  que  des  modifications  in- 
verses doivent  se  produire  dans  la  peau  et  dans  les  muscles, 
puisque,  malgré  le  resserrement  très  probable  des  vaisseaux  cutanés, 
la  pression  veineuse  n'en  augmente  pas  moins. 
La  démonstration  peut  être  poussée  plus  loin. 

Dans  trois  expériences  la  canule  ayant  été  introduite  le  plus  haut  pos- 


Fig.  12.  —  P.V.  F.d.,  pression  dans  la  veine  fémorale  droite;  P.  A. C.  g.,  pression 
carolidienne  gauche;  en  A,  affusion  froide. 

sible  dans  la  veine  crurale,  on  a  enveloppé,  au-dessous  de  la  plaie  opé- 
ratoire, le  membre,  préalablement  rasé,  dans  une  compresse  trempée  dans 
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Teau  glacée  :  Taugmentation  de  pression  dans  la  veine  a  encore  été  très 
nette  {ûg,  12). 

Chez  ce  chien  PA  était  à  9  et  PV  à  4,3.  Application  d*une  serviette 
trempée  dans  de  Teau  à  2^  et  recouverte  de  fragments  de  glace.  Immédia- 
tement après  PÂ  est  à  9,7  et  PV  à  4,6.  Au  bout  d*une  minute  environ  PA 
étant  toujours  à  9,7  et  PV  à  4,6  onasi)erge  le  thorax  avec  de  Teau  froide 
à  10«.  PA  monte  à  11,3,  12,8,  puis  13,3  et  PV  à  5,6,  puisa  5,8  (ûg.  12). On 
continue  à  asperger  d*abord  sur  le  thorax,  1  minute  45  secondes  plus  tard 
PA  est  à  11  et  PV  à  5,4.  On  asperge  alors  le  museau  :  PA  monte  à  15  et 
PV  à  6,  puis  à  6,2.  On  continue  à  vei^ser  de  cette  eau  pendant  près  de 
5  minutes.  PA  oscille  entre  11,5  et  13,2  et  PV  entre  5,4  et  5,6.  2  minutes 
après  que  Taspersion  est  terminée  et  que  la  compresse  froide  a  été  retirée 
PA  est  à  10  et  PV  à  5;  après  4  minutes,  PA  à  9,7  et  PV  à  4,5. 

Il  est  certain  que,  dans'  les  cas  de  ce  genre,  les  vaisseaux  de  la 
peau  doivent  ^tre  ériorgiqueinent  rétrécis,  et,  par  conséqiuent,  c'est 
uniquement  le  débit  du  sang  des  veines  musculaires  qui  élève  la 
pression  dans  la  veine  crurale.  Je  ne  puis  m*empécher  de  rappeler 
à  ce  propos  les  expériences  de  Haflz*  d'après  lesquelles  les  vaisseaux 
des  muscles  striés  représentent  une  voie  de  dérivation  pour  le  sang, 
quand,  à  la  suite  do  Texcitation  de  la  moelle,  les  vaisseaux  de  la 
peau  et  ceux  de  l'intestin  sont  simultanément  rétrécis.  Ainsi  une 
plaie  du  muscle  fournissait  d'autant  plus  de  sang  que  la  constriction 
des  artérioles  cutanées  et  intestinales  était  plus  énergique. 

Le  froid  agit  donc  par  voie  réflexe  sur  la  circulation  comme  l'exci- 
tation directe  de  la  moelle  dans  les  expériences  de  Hafiz. 

D'après  les  faits  que  j'ai  rapportés,  on  poun*ait  concevoir  da 
la  façon  suivante  l'ensemble  des  variations  circulatoires  produites 
par  le  froid  :  1*  la  constriction  des  vaisseaux  de  ta  peau  diminue  les 
déperditions  périphériques;  2^  comme,  d'autre  part,  les  organes 
protonds  perdent  d'autant  moins  de  chaleur  qu'ils  sont  travei*sés  en 
un  temps  donné  par  une  quantité  moindre  de  sang,  la  vaso-cons- 
Iriclion  dont  ils  sont  le  siège  contribue  à  maintenir  constante  la 
température  centrale  ;  3°  le  courant  de  dérivation  se  porte  vers  les 
muscles,  appelés  à  un  fonctionnement  plus  actif,  et  vers  les  centres 
nerveux  qui  doivent  stimuler  les  agents  thermogènes. 

*  Bêr,  ub.  d.  Verbandl.  der  Kœnigl.  Sachs.  GeaeUachafl  der  Wisaeaaeb.^ 
1970,  p.  225. 
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SUR  UN   EUDIOMÈTRE  DOUBLE  A  PHOSPHORE 
Par  M.   LAULANlt 


L'appareil  que  je  présente  sous  ce  nom  a  déjà  été  produit  au 
congrès  de  physiologie  de  Liège.  Mais  à  ce  moment  il  sortait  à  peine 
des  mains  du  constructeur,  M.  Ghabaud,  et  je  n'en  avais  pas  une 
expérience  suffisante  pour  en  garantir  la  fidélité. 

Je  m'en  suis  beaucoup  servi  depuis  bientôt  deux  ans,  et  j'ai  la  cer- 
titude de  disposer  d'un  appareil  permettant  de  doser  l'oxygène  et 
l'acide  carbonique  d'un  mélange  gazeux  avec  la  plus  grande  exacti- 
tude. C'est  assurément  la  moindre  des  qualités  que  l'on  puisse 
exiger  d'un  eudiomètre.  Mais  la  disposition  que  nous  avons  donnée 
au  nôtre  perniet  en  même  temps  d'opérer  avec  une  propreté  absolue 
et  une  extrême  rapidité. 

Ce  sont  là  de  précieux  avantages  dont  l'importance  sera  vive- 
ment sentie  par  les  physiologistes  qui  étudient  les  échanges  respi- 
ratoires et  qui  ont  un  grand  nombre  d'analyses  de  gaz  à  exécuter. 

r  - 

Description  de  F  appareil. 

Il  comprend  deux  parties  essentielles.  Les  tubes  mesureurs  m,  m, 
et  les  laboratoires  KO  et  Ph  [Ûg.  1).  Les  premiers  ont  une  conte- 
nance de  100  centimètres  cubes  et  ne  sont  gradués  au  1/10  que 
dans  leur  partie  cylindrique  qui  contient  25  centimètres  cubes.  Leur 
partie  supérieure  dilatée  en  ampoule  contient  par  conséquent  75  cen- 
timètres cubes. 

Par  leur  extrémité  inférieure  ils  convergent  et  se  réunissent  sur 
im  tube  unique  par  lequel  ils  sont  reliés  à  la  cuvette  mobile  C.  Les 
deux  mesureurs  se  réunissent  d'autre  part  en  haut  sur  un  tube 
unique  pourvu  d'un  robinet  à  trois  voies  R'. 
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Fig.  1.  —  Eudiomèlrc  double  à  phosphore. 

■mmy  tubes  mesureurs  contenant  100  centimètres  cubes;  ils  s6nl  ^'vaduos  au  i/IO 
dans  leur  portion  cylindrique  m  et  se  terminent  en  haut  par  une  porlioo 
ampullaire  a  d'une  contenance  de  75  centimètres  cubes. 

Oy  zéro  de  la  graduation  qui  se  poursuit  au-dessous  sur  une  étendue  corres- 
pondant à  1  centimètre,  cube. 

tt^  anses  de  communication  reliant  les  tubes  mesureurs  à  la  cuvette  mobile  C 

C,  cuvette  mobile  verticalement,  et  remplie  soit  do  mercure,  soit  d*eau  distillée, 
et  fonctionnant  comme  pompe  à  gaz. 

V,  vis  taneente  constamment  équilibrée  pour  la  manœuvre  de  la  pompe. 

r'i',  anses  ae  communication  reliant  les  deux  mesureurs  au  robinet  à  trois  voi«8  R'. 

R',  rooinet  à  trois  voies  permettant  soit  de  relier  les  tu'bes  mesureurs  avec  le 
récipient  contenant  le  mélange  ffazeux  à  analyser,  soit  de  \*is  ouvrir  à  Texte- 
rieur  pour  l'expulsion  des  résidus  de  l'analyse. 

M,  tube  manométrique  pour  ramener  les  gaz  a  la  pression  atmosphérique. 

RR,  robinets  à  trois  voies  permettant  de  faire  communiquer  chaque  mesureur 
avec  son  laboratoire  après  l'appel  dp  mélange  gazeux  à  analyser. 

KO,  laboratoire  rempli  d  une  solution  de  potasse  au  1/5  pour  la  flxation  du  CO*. 

Ph,  laboratoire  rempli  do  fragments  de  phosphore  rouge  pour,  la  flxatioti  de 
Toxygène.  Ces  fragments  sont  noyés  dans  Teau  distillée. 

no,  n'iTy  niveaux  du  liquide  dans  les  laboratoires  avant  Tintroduction  du  mé- 
lange^ contenu  dans  le  mesureur  correspondant. 

bb^  branches  libres  et  dilaléo»  pour  recevoir  le  liquide  déplacé  par  le  refoule- 
lement  des  gaz  dans  les  laboratoires. 
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Le  système  étant  garni  convenablement  d*un  liquide  approprié 
(mercure  ou  eau  distillée)  constitue  une  pompe  à  gaz  qui,  par  la 
manœuvre  des  divers  robinets  permet  d'appeler  un  mélange  gazeux, 
de  l'envoyer  dans  les  laboratoires,  de  le  ramener  dans  les  mesu- 
reurs après  la  réaction  et  de  rejeter  les  résidus  de  l'analyse. 

Les  laboratoires  Ph  et  KO  contiennent,  l'un  des  fragments  de 
phosphore  rouge  noyés  dans  l'eau  distillée,  l'autre  une  solution  de 
potasse  au  i/5.  Ils  affectent  la  disposition  d'un  manomètre  à  bran- 
ches renflées,  dont  l'une,  la  branche  fixe,  contient  le  réactif  et 
l'autre,  la  branche  libre,  reçoit  le  liquide  déplacé  par  les  manœuvres 
de  l'analyse.  En  dehors  de  ces  manœuvres  le  liquide  se  nivelle  exac- 
tement dans  les  deux  laboratoires  et  s'élève  jusqu'aux  niveaux  n  n 
et  n  n'. 

La  pression  des  gaz  dans  l'appareil  se  juge  d'ailleurs  à  l'aide  de 
la  branche  manométrique  M.  insérée  sur  l'anse  de  communication 
des  deux  mesureurs  et  pourvue  comme  ces  derniers  d'un  robinet 
simple  R"  qui  permet  d'en  suspendre  le  fonctionnement. 

Mode  d'emploi  de  l'eadiomètre. 

L'appareil  étant  convenablement  garni  de  liquide,  l'élévation  de 
la  cuvette  G  en  chasse  tous  les  gaz. 

Par  la  manœuvre  du  robinet  à  trois  voies  R'  on  le  met  en  com- 
munication avec  le  récipient  (gazomètre  ou  sac)  qui  contient  le  mé- 
lange à  analyser.  Pour  faire  la  prise,  il  suffît  de  descendre  la 
cuvette  et  de  l'arrêter  à  la  position  pour  laquelle  le  liquide  se  nivelle 
au  zéro  des  tubes  mesureurs.  Si  la  pression  des  gaz  contenus  dans 
le  récipient  diffère  de  la  pression  atmosphérique  on  en  est  averti 
par  les  indications  du  manomètre  M.  Mais  on  ramène  aisément 
l'échantillon  appelé  dans  l'eudiomètre  à  la  pression  atmosphérique 
en  fermant  l'appareil  en  R'  et  en  imposant  à  la  cuvette  de  légers  dépla- 
cements en  un  sens  ou  en  l'autre.  Le  zéro  est  par  là  même  déplacé, 
mais  très  faiblement,  car  pour  mon  compte  je  recueille  les  gaz  dans 
des  gazomètres  aussi  exactement  équilibrés  que  possible  et  le  dé- 
placement positif  ou  négatif  du  zéro  atteint  au  maximum  un  millième. 
Il  n'y  a  qu'à  en  tenir  compte  après  l'absorption.  D'ailleurs,  quand  on 
a  l'habitude  de  l'appareil  on  arrête  la  cuvette  à  une  telle  hauteur 
que  régalisation  des  niveaux  après  la  correction  se  fait  exactement 
sur  le  zéro. 

Les  prises  doivent  s'effectuer  avec  une  certaine  lenteur  et  cette 
^condition  est  heureusement  rendue  inévitable  par  les  dispositions 
mêmes  qui  président  à  la  manœuvre  de  la  cuvette. 

La  poulie  sur  laquelle  s'enroule  la  corde  est  actionnée,  en  effet, 

ARCH.  de  PHTS.,  5*  SÉRIE.  —  VI.  48 
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par  une  vis  tangente  de  très  faible  vitesse  angulaire.  Cette  disposi- 
tion que  j'ai  empruntée  à  M.  Chauveau  a,  en  outre, le  grand  avantage 
d*assurer  à  tous  les  moments  et  pour  toutes  les  positions  l'équilibre 
du  système  ;  elle  est  indispensable  quand  l'appareil  est  garni  de 
mercure;  mais  je  me  suis  assuré  par  l'expérience  qu'on  peut  sans 
inconvénient  renoncer  à  ce  liquide  et  lui  substituer  l'eau  distillée. 
J'ai>pu  alors  remplacer  la  vis  tangente  par  une  poulie  de  grand 
rayon  équilibrée  par  son  frottement  contre  un  ressort  d'acier. 

Il  suffit  de  deux  tours  pour  faire  parcourir  à  la  cuvette  toute 
rétendue  de  sa  course  verticale,  tandis  que  la  vis  tangente  ne  récla- 
mait pas  moins  de  90  mouvements.  La  nouvelle  disposition  n'empêche 
pas  de  graduer  la  vitesse  qui  peut  impunément  être  très  grande  à  la 
montée  pour  se  réduire  à  la  mesure  convenable  pendant  la  descente 
de  la  cuvette. 

Dosage  de  f  acide  carbonique, 

La  prise  étant  effectuée  avec  les  précautions  que  nous  venons  de 
dire  et  les  niveaux  étant  établis,  on  ouvre  la  communication  du  labo- 
ratoire KO  avec  le  mesureur  correspondant  (robinet  Rj  et  on  porte 
la  cuvette  au  sommet  de  sa  course  verticale;  les  100  centimètres 
cubes  du  mélange  gazeux  pénètrent  dans  le  laboratoire,  déplacent 
le  réactif  qui,  dans  son  mouvement  rétrograde,  offre  au  gaz  une  sur- 
face croissante  et  sans  cesse  renouvelée  par  le  fait  même  du  dépla- 
cement de  la  masse  liquide.  Ce  sont  là  des  circonstances  qui  favo- 
risent singulièrement  la  réaction  et,  en  fait,  la  fixation  du  CO*  est 
quasi-instantanée  et  presifue  complète  du  premier  coup. 

Le  mélange  est  ramené  dans  le  mesureur  et  le  nivellement  opéré 
à  l'aide  du  tube  manomélrique  M  arrête  le  liquide  devant  une  divi- 
sion qui  donne  immédiatement  par  une  simple  lecture  le  volume 
du  gaz  absorbé.  On  renouvelle  une,  deux  fois  la  précédente  ma- 
nœuvi'e  jusqu'à  ce  que  le  niveau  obtenu  devienne  absolument  défi- 
nitif et  invariable.  Il  ne  faut  pas  plus  de  deux  ou  trois  coups  de 
pompe  pour  obtenir  ce  résultat  et  finalement  l'absorption  complète 
du  CO'  ne  réclame  pas  plus  de  deux  minutes. 

Nous  trouverons  plus  tard  la  démonstration  chimique  de  la  fixa- 
tion complète  du  CO*.  Pour  le  moment  elle  est  dénoncée  par  la 
fixité  du  niveau.  C'est  là  un  critérium  auquel  il  faut  toujours  recourir 
pour  avoir  la  double  certitude  que  la  réaction  est  achevée  et  que  le 
robinet  est  bien  étanche. 

Dosage  de  Toxygène. 

Il  réclame  des  manœuvres  du  même  ordre  qui  peuvent  être  com- 
binées avec  les  précédentes,  en  sorte  ({u'on  procède  simultanément 
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à  la  fixation  du  CO*  et  de  Toxygène.  Mais  la  présence  du  CO*  dans 
réchantillon  qui  doit  être  mis  au  contact  du  phosphore,  n'est  pas 
sans  avoir  de  graves  inconvénients  et  je  n*ai  recours  à  ce  procédé 
que  lorsque  la  proportion  du  GO*  est  très  faible.  On  peut  l'adopter 
en  toute  sécurité,  quelle  que  soit  la  proportion  du  GO*,  lorsqu'on 
emploie  le  pyrogallate  de  potasse  comme  réactif  fixateur  de  Toxy- 
gène.  Dans  ce  cas,  les  deux  dosages  simultanés  font  connaître,  l'un 
le  GO',  l'autre  G0'  +  0;  on  obtient  O  par  simple  différence.  La  dis- 
position double  de  l'appareil  constitue  alors  un  très  sérieux  avantage 
qui  pourrait  s'introduire  dans  bon  nombre  d'opérations  de  chimie. 

Dans  notre  cas  particulier,  on  n'en  a  le  bénéfice  que  si  on  renonce 
au  phosphore  comme  réactif  fixateur  de  l'oxygène.  Dans  tout  mélange 
gazeux  contenant  de  l'acide  carbonique,  la  combustion  du  phosphore  à 
froid  est,  en  effet,  accompagnée  de  réactions  secondaires  qui  faussent 
le  résultat  et  qui  laissent  au  phosphore  une  altération  plus  ou  moins 
durable.  Mais  l'avantage  qu'il  y  a  à  doser  simultanément  l'oxygène 
et  Tacide  carbonique,  est  infiniment  au-dessous  des  mérites  inap- 
préciables du  phosphore,  et  maintenant  que  j'ai  la  complète  expé- 
rience de  ce  réactif  si  précis,  si  rapide,  si  élégant,  si  propre  et  tou- 
jours inépuisable,  je  me  garderais  de  lui  préférer  quoi  que  soit.  Je 
n'hésite  donc  pas  à  renoncer  au  bénéfice  de  la  dualité  de  mon  eudio- 
mètre,  dualité  que  je  n'ai  adoptée  que  parce  que  j'ignorais  la  sus- 
ceptibilité du  phosphore  à  l'égard  du  GO*. 

Gettc  dernière  circonstance  oblige  donc  à  faire  l'opération  en  deux 
fois,  et  on  y  peut  procéder  de  diverses  manières.  La  plus  exacte 
consiste  à  doser  d'abord  le  GO*  dans  la  moitié  de  l'appareil  qui  est 
réservée  à  cette  opération,  puis  à  doser  l'oxygène  sur  une  nouvelle 
prise  effectuée  à  l'aide  d'un  tube  pourvu  sur  son  trajet  d'une  éprou- 
velte  remplie  de  chaux  sodée.  Si  simple  que  cela  soit,  c'est  une  com- 
plication et  dans  les  manœuvres  et  dans  les  calculs,  car  il  faut  tenir 
compte  de  cette  circonstance  que,  si  le  dosage  de  l'oxygène  s'est 
fait  sur  un  échantillon  de  100  centimètres  cubes,  l'échantillon  réelle- 
ment appelé  contenait  en  outre  le  GO*  qui  a  été  fixé  au  passage.  En 
somme,  le  volume  réel  du  gaz  appelé  a  une  valeur  telle  que,  débar- 
rassé de  son  GO*,  il  se  réduit  à  100  centimètres  cubes.  Nous  avons 
donc,  en  désignant  par  n  la  proportion  centésimale  de  GO*  * 

.V  — :^r=100,       d'où        .Y(100  — /ï)  =  iOO,       d'où       x=:     *^ 


100  '  ^"         '  '  100  — «' 

Tel  est  le  dénominateur  de  la  fraction  qui  donne  le  pourcentage 
de  l'oxygène  après  la  fixation  de  ce  gaz  dans  un  mélange  débarrassé 
au  préalable  de  son  GO*.  Tout  cela  est  trop  compliqué,  et  depuis 
longtemps  j'ai  pris  l'habitude  de  procéder  comme  suit  :  Le  GO*  étant 
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dosé  par  la  manœuvre  de  Teudiomètre  gauche,  l'échantillon  contenu 
dans  Teudiomètre  droit  est  envoyé  au  contact  de  la  potasse  par  une 
orientation  convenable  des  robinets  ;  le  résidu  de  l'opération  ramené 
dans  le  mesureur  droit  à  la  pression  atmosphérique,  ne  contient  donc 
plus  que  de  Toxygène  et  de  l'azote  et  peut  être  impunément  envoyé 
au  contact  du  phosphore. 

L'appareil  que  je  viens  de  décrire  était  déjà  en  construction  quand 
parut  l'ouvrage  de  M.  Frédericq  consacré  à  la  technique  physiolo- 
gique, et  j'ai  appris  ainsi  à  connaître  les  burettes  d'Empel  dont  la 
disposition  générale  ne  diffère  pas  sensiblement  de  celle  de  mon 
eudiomètre.  11  y  a  cependant  cette  particularité  dans  le  dispositif 
d'Empel,  que  c'est  la  cuvette  elle-même  qui  porte  la  graduation.  Elle 
est  d'ailleurs  manœuvrée  à  la  main  et  conséquemment  d'une  stabilité 
fort  incertaine.  Je  doute  qu'il  soit  bien  aisé  de  faire,  dans  ces  condi- 
tions, des  nivellements  précis  et  des  lectures  exactes. 

Epreuve  de  PappareiL 

a.  Jaugeage  et  vérification  delà  graduation,  — Nous  avons  adopté 
pour  ce  double  objet  une  méthode  aussi  simple  que  précise.  Elle 
consiste  à  relier  les  tubes  mesureurs  exactement  remplis  d'air  à  un 
gazomètre  capable  de  mesurer  des  volumes  gazeux  si  faibles  qu'ils 
soient.  Ce  gazomètre  est  fait  d'un  simple  vase  de  Mariotte  sous 
pression  nulle.  Cette  condition  est  assurée  par  ce  fait  que  rorifice 
d'écoulement  et  l'ori&ce  du  tube  intérieur  sont  exactement  placés 
sur  le  même  plan  horizontal.  Ce  nivellement  peut  être  obtenu  avec 
la  plus  parfaite  exactitude  à  Taide  d'une  vis  de  réglage  qui  permet 
d'orienter  l'appareil. 

Dans  ces  conditions  d'équilibre  parfait,  l'écoulement  du  liquide 
n'a  pas  lieu,  mais  l'introduction  d'un  volume  quelconque  de  gaz  dé- 
place et  fait  couler  un  égal  volume  de  liquide.  Il  sufBt  de  recueillir 
celui-ci  dans  un  vase  gradué  pour  avoir  le  volume  du  gaz  introduit. 

Le  liquide  qui  garnit  le  gazomètre  doit  être,  bien  entendu,  abso- 
lument indifférent  à  l'égard  des  gaz.  On  le  trouve  dans  une  solution 
saturée  de  sel  marin. 

Avec  une  semblable  disposition,  le  contrôle  des  tubes  mesureurs 
de  l'eudiomètre  devient  singulièrement  facile.  Après  les  avoir  remplis 
exactement  d'air,  on  les  vide  lentement  dans  le  gazomètre  par  une 
ascension  méthodique  de  la  cuvette.  Cette  opération,  qui  doit  être 
faite  avec  beaucoup  de  soin,  m'a  toujours  donné  exactement  100  cen- 
timètres cubes  pour  les  deux  mesureurs. 

Je  me  suis  également  assuré  pai*  le  même  procédé  que  la  gradua- 
tion est  très  exacte  en  recueillant  le  liquide  du  gazomètre  dans  une 
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burette  de  Mohr.  J'ai  eu  la  satisfaction  de  constater  que  tout  dépla- 
cement gazeux  dans  Tun  des  mesureurs  entraîne  Técoulement  d'un 
volume  rigoureusement  égal  de  liquide. 

Épreuve  chimique  de  l'eudiomèire. 

b.  Analyse  de  Tair  atmosphérique,  —  Après  la  fixation  complète 
de  Toxygène  par  le  phosphore,  Tazote  restant  étant  ramené  dans  le 
mesureur  à  la  pression  atmosphérique,  le  liquide  s'arrête  invaria- 
blement à  20,9  et  indique  une  absorption  de  20**^,9  d'oxygène,  chiffre 
classique.  Une  fois  obtenu,  le  niveau  demeure  invariable,  quel  que 
soit  le  nombre  des  coups  de  pompe  et  quel  que  soit  l'intervalle  de 
temps  qu'on  laisse  s'écouler  entre  eux. 

Cette  fixité  du  niveau  prouve  :  1*  que  la  réaction  est  achevée  ; 

2*  Qu'elle  n'est  pas  suivie  de  réactions  secondaires  consommant 
ou  produisant  des  gaz  ; 

3*  Que  les  vapeurs  blanches  d'acide  phosphorique  ou  phospho- 
reux ont  une  tension  nulle  ; 

4^  Que  tout  l'oxygène  a  été  fixé  et  qu'il  a  été  seul  fixé. 

Le  phosphore  est  donc  un  réactif  absolument  fidèle.  Mais  il  a  bien 
d'autres  qualités.  Il  est  inépuisable  et  la  même  provision  peut  servir 
indéfiniment.  Le  réactif  est  ainsi  toujours  prêt  dans  son  laboratoire 
et  il  est  inutile,  comme  dans  les  autres  méthodes  d'analyse,  de  pro- 
céder à  des  préliminaires  laborieux  et  malpropres.  Il  opère  avec  une 
très  grande  rapidité,  car  la  fixité  du  niveau  qui  annonce  l'achève- 
ment de  la  réaction  peut  être  obtenue  en  deux  coups  de  pompe.  Pour 
préciser,  dans  un  premier  séjour  d'une  minute,  les  100  centimètres 
cubes  d'air  atmosphérique  laissent  au  phosphore  20  centimètres 
cubes  environ  ;  un  second  coup  de  pompe  et  un  deuxième  séjour 
beaucoup  moindre,  10  à  15  secondes,  absorbent  le  reste.  En  somme, 
la  durée  totale  des  opérations  nécessaires  au  dosage  de  l'oxygène 
de  100  centimètres  cubes  d'air  est  environ  de  3  minutes. 

Cette  rapidité  est  due  à  la  très  grande  avidité  du  phosphore  pour 
l'oxygène  dans  les  conditions  où  nous  opérons. 

C'est  qu'en  effet  coite  avidité  n'appartient  qu'au  phosphore  humide 
et  lavé.  Le  phosphore  sec  agit  au  contraire  avec  une  lenteur  déses- 
pérante, parce  qu'il  demeure  revêtu  d'une  mince  couche  formée  des 
produits  des  oxydations  antérieures  et  qui  le  préserve  du  contact  de 
l'air.  Le  lavage  incessant  et  inévitable  auquel  le  phosphore  est  sou- 
mis dans  notre  appareil  entraine  ces  produits  et  laisse  au  réactif 
toute  sa  puissance.  Cette  circonstance,  la  rapidité  de  l'analyse,  est 
précieuse  entre  toutes.  En  dehors  de  ses  avantages  immédiats,  elle 
permet,  en  effet,  de  tenir  pour  négligeables  les  variations  de  tempe- 

48. 
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rature  qui  se  produisent  presque  toujours  au  cours  d'une  analyse 
volumétrique  de  quelque  durée.  Aussi  n'est-il  point  nécessaire  de 
protéger  les  tubes  mesureurs  contre  ces  variations  en  les  envelop- 
pant d'un  manchon  liquide.  Cela  devient  indispensable  quand  on 
emploie  le  pyrogallate  de  potasse  qui,  dans  notre  appareil,  ne  ré- 
clame pas  moins  d'une  demi-heure  pour  fixer  l'oxygène  de  100  centi- 
mètres cubes  d'air. 

Les  résultats  de  I analyse  de  Fair  sont  proportionnels  au  volume 
de  l'air  appelé  dans  le  tube  mesureur.  Ce  résultat  est  un  corollaire 
inévitable  de  tout  ce  qui  précède  et  il  fallait  le  prévoir  ;  mais  il  cons- 
titue un  nouveau  critère  de  la  fidélité  du  phosphore  qu'il  convient 
d^introduire  sans  y  insister  autrement,  et  je  m'abstiendrai  de  donner 
aucun  chiffre. 

c.  Analyse  des  mélanges  titrés. —  Pour  faire  un  mélange  titré  d'a- 
cide carbonique,  il  sufBl  de  jeter  un  flot  de  CO'  dans  un  gazomètre 
contenant  déjà  un  volume  quelconque  d'air  atmosphérique.  Le  titre 
se  tire  du  résultat  du  dosage  du  CO*  dans  le  mélange  formé.  On  en 
infère  par  le  calcul  la  proportion  d'oxygène  contenue  dans  le  mé- 
lange. 

Pour  ces  sortes  d'épreuves,  nous  employons  un  petit  modèle  d'eu- 
diomètre  dont  les  tubes  mesureurs  ne  contiennent  que  25  centimètres 
cubes  et  sont  gradués  dans  toute  leur  étendue. 

Voici  quelques  faits  : 

Premier  essai. 

Proportion  du  00» 11.40  % 

Air  atmosphérique  restant 82.60 

«        -4-      41.^    •        j    1»         ;.                  82.60X20.9        .- ^^ 
Proportion  théorique  de  1  oxygène .Cl =  17.26 

Proportion  trouvée  à  Tanalyse 17.24 

Deuxième  essai. 

Proportion  de  00» 56.70  «/o 

Air  atmosphérique 49.30 

Proportion  théorique  de  Toxygène —    .\^ — ^  =9.04 

Proportion  trouvée  à  l'analyse 9.00 

Nous  pourrions  multiplier  indéfiniment  les  faits  de  ce  genre  et 
dans  tous,  Técart  qui  s'est  produit  entre  le  taux  de  l'oxygène  prévu 
et  celui  de  l'oxygène  réellement  trouvé  à  l'analyse  a  toigours  été 
extrêmement  faible.  Il  faut  d'ailleurs  noter  qu'ici  l'erreur  qui  n'est, 
évidemment  qu'une  erreur  de  lecture  est  multipliée  par  quatre»  pui»* 
qu'en  raison  de  la  forte  proportion  du.  GO*  nous  étions  obligé  d'en* 
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ployer  un  eudiomètre  de  25  centimètres  cubes  gradué  sur  toute  son 
étendue.  Avec  le  grand  modèle,  représenté  dans  la  figure,  le  niveau 
établi  après  la  fixation  de  Toxygène  atteindrait  infailliblement  la 
région  ampuUaire  non  graduée  et  le  dosage  serait  impossible. 

Nous  pouvons  donc  être  assuré  que  notre  appareil  dose  exacte- 
ment Toxygène.  Mais  les  résultats  de  Tanalyse  des  mélanges  titrés 
ont  encore  ce  grand  intérêt  de  montrer  que  la  fixation  est  complète 
pour  le  CO*  aussi  bien  que  pour  l'oxygène.  S'il  en  était  autrement, 
le  gaz  restant  après  la  fixation  de  GO*  n'aurait  point  la  composition 
de  l'air  atmosphérique  et  nous  n'y  trouverions  plus  à  l'analyse 
20,9  0/0  d'oxygène.  ; 

Cette  constatation  est  pour  nous  très  importante  ;  elle  répond  aux 
doutes  et  aux  craintes  que  nous  avaient  exprimés  quelques  physio- 
logistes et  qui  leur  étaient  inspirés  par  cette- circonstance  que,  dans 
notre  appareil,  lôs  gaz  ne  sontpoint  agités  en  présence  de  la  potasse. 
Il  devient  évident  que  cette  condition  n'est  point  nécessaire  et  que  le 
déplacement  du  réactif  devant  le  gaz  qui  le  refoule,  l'accroissement 
et  le  renouvellement  de  sa  surface  sont  des  circonstances  très  favo- 
rables à  la  réaction.  Ajoutons  que  celle-ci  a  lieu  sous  pression  et 
nous  nous  expliquerons  qu'elle  soit  à  la  fois  et  très  rapide  et  très 
complète.  - 

d.  Dosage  des  produits  de  la  combustion  de  f  alcool  absolu.  —  Le 
quotient  respiratoire  théorique  de  l'alcool  absolu  tiré  de  sa  compo- 
sition centésimale  est  de  0,664.  Gela  veut  dire  que  le  volume  du  GO* 
produit  par  la  combustion  de  l'alcool  n'est  que  les  0,664  du  volume 
de  l'oxygène  employé  à  cette  combustion. 

L'analyse  d'une  atmosphère  limitée  où  s'est  éteinte  une  lampe  à 
alcool  doit  donc,  a  priori^  faire  ressortir  dans  les  proportions  de 
l'acide  carbonique  produit  et  de  l'oxygène  disparu  un  rapport  égal 
à  0,664. 

Or,  les  prévisions  du  calcul  ont  toujours  été  vérifiées  par  l'expé- 
rience et  j'en  donnerai  deux  ou  trois  exemples. 

!•*  essai.  —  Une  lampe  à  alcool  est  allumée  sous  une  cloche  de 
10  litres  dont  le  bord  plonge  dans  une  rainure  remplie  de  mercure 
de  manière  à  assurer  une  étanchéilé  complète.  La  combustion  a  donc 
lieu  en  vase  clos  ;  elle  ne  dure  que  quelques  minutes,  on  laisse 
refroidir  et  on  procède  au  dosage.  Il  vient  : 

C03 2.95  % 

0 16.46 

Oxygène  dispara 50,9  —  16.45  =  4.45 

2  95 
Quotient  respiratoire y'TE  =  0.668 

4 .40 
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2*  essaL  —  On  procède  de  la  môme  manière. 
L'analyse  donne  : 

C02 3.00  0/^ 

0 16.40 

Oxygène  disparu 20.9  —  16.40  =  4.50 

— 4:5 -^-^ 

3*  essai.  —  Les  conditions  sont  les  mêmes,  sauf  que  Tenceinte  a 
une  capacité  de  25  litres. 
Le  dosage  donne  les  chiffres  suivants  : 

G02 3.550/0 

0 15.60 

Oxygène  disparu •      5.30 

-ô" 5:30 -^-^^ 

L'ensemble  des  faits  qui  précèdent  apportent  la  démonstration 
que  notre  eudiomètre  est  un  instrument  fidèle.  Mais  encore  une  fois 
ce  n'est  point  seulement  pour  cela  que  nous  l'avons  conçu  et  réalisé. 
Nous  voulions  encore  une  méthode  tellement  rapide  qu'on  pût  mul- 
tiplier les  analyses  et  en  faire  aisément  le  contrôle.  Or,  chaque 
dosage  complet  du  GO*  et  de  l'oxygène  d'un  mélange  gazeux  ne 
réclame  pas  plus  de  neuf  minutes.  Il  n'existe. pas,  je  pense,  de 
méthode  permettant  d'opérer  avec  cette  rapidité.  Il  n'en  est  pas 
qui  soit  plus  aisée,  plus  cpmmode  et  plus  'propre  et  il  m'a  semblé 
que  je  pouvais  être  utile  en  la  faisant  connaître. 


XXIV 
NOUVEL  ENREGISTREUR  A  BANDE  SANS  FIN 

AVEC   ENFUMAGE   ET   VERNISSAGE   AUTOMATIQUES 
Par    MM.    ÉMILC    OALANTC   et    CH.-A.    FRANÇOIS-FRANCK 


Les  expériences  de  longue  durée  n'ont  pu  être  exécutées  jusqu'ici 
que  sur  des  enregistreurs  à  bande  de  papier  blanc  sur  lequel  on 


Fig.  1. 

Vue  d'ensemble  de  Tappareil  enregistreur  général  de  Galante  et  François-Franck, 
avec  noircissage,  fixation  et  séchage  automatiques. 

recueillait  Tinscription  de  manomètres  ou  de  tambours  à  levier  munis 
de  plumes  à  encre. 
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Il  est  impossible  d'obtenir,  quelque  fines  que  soient  les  plumes, 
des  courbes  délicates  et  serrées,  quand  on  se  sert  de  l'encre  ;  on 
est,  d'autre  part,  fréquemment  arrêté  par  des  incidents  divers, 
l'épuisement  de  la  petite  provision  d'encre,  les  taches  qui  se  pro- 
duisent sur  le  papier  pendant  les  temps  d'arrêt  et  même  pendant  la 
marche  de  l'appareil  ;  on  sait  aussi  que  les  mouvements  rapides  ne 
peuvent  être  enregistrés  avec  les  appareils  à  encre. 


o_        <r        B' 


Fig.  â.  — Coupe  de  l'nppareil  enregistreur  vu  d'ensemble  dans  la  figure  1. 

Dans  un  bâti  B  sont  disposés  trois  cylindres  R  R'  R'^  sur  lesquels  se  développo 
d'une  façon  continue  le  papier  P.  Ce  papier,  placé  en  réserve  sur  un  toui'etP,  est 
exactement  appliqué  sur  les  cylindres  par  un  système  de  rubans  A  analogue  à 
celui  employé  dans  les  presses  à  imprimer  pour  conduire  le  papier;  un  tendeur  G 
sert  à  régler  la  tension  de  ces  rubans. 

Trois  pignons  calés  dans  un  même  plan  sur  chacun  des  arbres  des  cylin- 
dres R  R'  R''  engrènent  avec  une  roue  dentée  E  actionnée  par  un  pignon  C  com- 
mandé par  une  chaîne  venant  du  moteur. 

Les  trois  cylindres  R  R'  R"  sont  donc  animés  d'un  mouvement  parfaitement 
uniforme. 

Les  styles  inscripleurs  sont  en  rapport  avec  le  papier  dans  la  partie  di3posé« 
en  pupitre  H. 
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Le  papier  est  noirci  à  son  passage  sous  le  cylindre  inférieur  R''  de  la  façon 
suivante  : 

Parallèlement  à  une  génératrice  de  ce  cylindre  est  disposée  dans  un  cadre  une 
vis  à  deux  pas,  de  sens  contraire,  entraînant  un  chariot  porteur  d'une  grosse 
bougie  dont  la  position  de  la  flamme  est  convenablement  réglée. 

Un  double  déplacement  (aller  et  retour)  de  cette  bougie  noircit  sur  le  cylindre 
une  bande  de  papier;  bande  dont  la  largeur  est  le  dixième  de  la  circonférence 
du  cylindre. 

Sur  la  face  de  ce  cylindre  sont  placés  dix  taquets  régulièrement  espacés.  Lors- 
qu'un de  ces  taquets  rencontre  le  levier  de  commande  de  l'appareil  de  noircis- 
sage  L,  la  vis  à  deux  pas  est  embrayée  et  elle  entraîne  le  chariot  porteur  de  la 
bougie;  celui-ci  à  la  lin  de  son  mouvement  de  retour,  c'est-à-dire  à  son  point  de 
départ,  en  rencontrant  une  butée,  détermine  le  débrayage  do  la  vis.  Le  chariot 
reste  alors  immobile  jusqu'à  ce  qu'une  nouvelle  longueur  de  papier  soit  déplacée 
et  .que  le.  taquet  suivant  détermine  une  nouvelle  mise  en  marche  de  l'appareil  de 
noircissage. 

La  fixation  est  obtenue  par  le  passage  du  papier  dans  un  bassin  V  contenant 
du  fixatif;  des  galets  0  0'  assurent  l'immersion  du  papier  dans  le  bain.  Pour  aider 
à  l'éyaporation  de  l'alcool,  le  papier  passe  ensuite  sur  une  plaque  chauffée  F. 

Nous  n'avions  à  notre  disposition,  comme  appareil  à  bande  en- 
fumée, que  les  cylindres  conjugués  de  Tappareil  enregistreur  ver- 
tical de  Chauveau  et  Marey  ou  des  appareils  analogues  dérivant  de 
cet  ancien  type  ;  c'est  d'un  enregistreur  semblable  que  l'un  de  nous 
s'est  servi  depuis  plus  de  quinze  ans  et  qui  a  été  figuré,  avec  les 
modifications  qu'il  avait  subies,  dans  un  jprécédent  numéro  des 
Archives  (1892,  p.  89).  Mais,  quel  que  soit  l'écart  des  deux  cylindres, 
on  ne  peut  obtenir  qu'une  bande  enfumée  de  3  ou  4  mètres,  et 
chacun  sait  qu'une  expérience  est  souvent  interrompue  par  l'épuise- 
ment du  papier,  même  quand  on  inscrit  deux  séries  de  courbes  en 
doublant  ainsi  la  longueur  de  la  bande. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  avons  depuis  longtemps  étudié  un 
dispositif  nouveau  qui  permit  d'utiliser  une  réserve  de  papier  s'en- 
fumant  à  mesure  que  Texpérience  se  poursuivait,  subissant  la  fixa- 
tion du  vernis  et  séchant  rapidement  :  après  beaucoup  de  tentatives, 
nous  avons  réalisé  récemment  un  enregistreur  qui  répond  à  ces 
desiderata  et  dont  les  deux  figures  ci-jointes  suffiront  à  donner  une 
idée. 

La  figure  1  montre  l'appareil  dans  son  ensemble  avec  la  large 
bande  de  papier  enfumé  qui  permet  l'inscription  simultanée  d'un 
grand  nombre  de  courbes.  Quand  le  papier  a  reçu  les  tracés,  il  s'in- 
fiéchit  dans  une  cuvette  remphe  d'un  vernis  très  siccatif  et  en  res- 
sort, les  tracés  étant  fixés,  pour  sécher  à  l'air  libre  sur  une  platine 
chauffante.  On  voit,  en  outre,  au-dessous  de  la  bande  de  papier  qui 
se  déroule  en  abandonnant  le  touret  de  réserve,  une  flamme  enfu- 
mant le  papier  à  mesure  qu'il  se  présente.  Le  détail  de  la  construc- 
tion est  représenté  dans  la  figure  2. 


HISTOIRE    ET    CRITIQUE 


Faits  nouveaux  montrant  que  la  conductibilité  nerveuse  est  absolument 

distincte  de  l'excitabilité;  par  M.  Brown-Séquard.  i 

.  Il  y  a  jBien  longtemps  (Expérimental  researches  applies  to  PbysioL  j 

and  PathoL^  ^.  98.  New- York,  1853),  dans  un  travail  sur  les  grandes 
différences  d^excitabiiité  des  mêmes  flbres  nerveuses  dans  cinq  parties 
de  leur  longueur  :  la  peau,  le  nerf,  les  racines  postérieures,  la  portion 
de  celles-ci  s*attachant  a  la  moelle  et  les  cornes  grises  postérieures, 
j'avais  insisté  sur  le  fait  de  l'insensibilité  des  éléments  nerveux,  con^ 
ducteurs  pourtant  provenant  des  racines  postérieures,  dés  qu'ils  ont  pé- 
nétré dans  la  substance  grise  de  la  moelle.  Déjà  dans  ma  thèse  inaugurale 
(3  janvier  1846)  j'avais  montré  que  cette  substance  grise  est  insensible 
et  qu'elle  conduit  cependant  les  impressions  sensitives.  Un  habile  phy- 
siologiste de  Philadelphie,  E.  T.  Reichert,  a  trouvé,  il  y  a  2  ans,  que  la 
strychnine  à  doses  paralysantes  détruit  Texcitabilitc  à  Télectricité  des 
nerfs  moteurs  sans  affecter  leur  conductibilité.  Duchenne  de  Boulogne 
avait  déjà  vu  en  1849  et  Schiff  a  constaté  en  1858  que  des  nerfs  peuvent 
ebéif  à  Faction  de  la  volonté  (ce  qui  montre  qu'ils  sont  conducteurs)  et 
cependant  être  inexcitables  à  l'électricité.  Il  en  est  ainsi  dans  les  aerfe 
qui  se  régénèrent  (Erb,  Gluek,  Howell,  Huber).  Nombre  de  poisons 
(codéine,  curare,  acide  borique)  abolissent  l'excitabilité  avant  d'agir  sur 
la  conductibilité.  Reichert  a  trouvé  le  même  lait  pour  la  brucine  et 
l'atropine  à  hautes  doses  (E.  T.  Reichert,  University  médical  magâMine, 
n*>  1,  p.  553,  Philadelphia,  1893). 
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GREFFE   OSSEUSE   HÉTÉROPLASTIQUE  * 

Par  M.  A.  M088É 

Professeur  de  clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Toaloase. 


Notre  maître.  M,  Alph.  Guérin,  a  communiqué  à  l'Académie  de 
médecine  (80  octobre  1888)  le  résultat  de  nos  premières  Recherches 
sur  la  production  dune  greffe  osseuse  après  la  trépanation  du 
crâne  ^.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  travaiP;  rappelions  seule- 
ment que  nos  expériences  faites  sur  le  lapin,  le  chien  et  le  singe 
avaient  été  disposées  en  trois  séries  de  la  façon  suivante  : 

!•  Réimplantation  de  la  rondelle  enlevée;  2®  Transplantation  sur 
un  animal  de  même  espèce  :  (a)  de  la  même  portée  ;  (b)  quelconque  ; 
8*  Transplantation  sur  un  animal  d'espèce  différente.  C'est  dire 

'  Travail  commencé  à  la  Faculté  de  Montpellier,  au  cours  d'une  étude  expé- 
rimentale des  virus  rabique  et  tétanique,  continué  à  la  Faculté  de  Toulouse 
(Laboratoire  de  la  clinique  médicale).  Les  faits  essentiels  contenus  dans  ce  tra- 
vail ont  été  présentés  à  T Académie  de  médecine  (communication  du  22  mai  1898). 

*  Bulletin  de  ï Académie  de  médecine^  1888,  p.  604. 

•  Gax,  bebd.  de  méd.  el  de  cbir.  de  Paris;  Gaz.  bebd.  de  Monipellier^  1889, 
p.  578.  Nous  avions  déjà  antérieurement  communiqué  nos  premiers  résultats  à 
la  Société  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Montpellier,  novembre  1887  (Gaz. 
bebd.  de  Montpellier,  1887,  p.  607). 
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qu'elles  avaient  porté  sur  les  diverses  conditions  dans  lesquelles 
s'effectue  ordinairement  la  greffe  osseuse.  Celle-ci,  en  effet,  se  pra- 
tique aii  moyen  d'un  fragment  d'os  emprunté  soit  au  sujet  lui-même 
(greffe  auioplaatique)^  soit  à  un  animal  de  même  espèce  (greffe 
bomoplastique)^  soit  enfin  à  un  animal  d'espèce  différente  (greffe 
bétéropbstique).  Dans  ces  trois  catégories  d'expériences,  l'opération 
avait  été  suivie  de  succès.  Or,  si  diverses  observations  avaient  déjà 
établi  la  réalité  des  greffes  par  réimplantation  ou  transplantation  à 
un  animal  de  même  espèce,  il  n'en  était  pas  de  même  des  greffes 
hétéroplastiques.  Ici  les  faits  étaient  extrêmement  rares,  leur  valeur 
très  discutée. 

Le  succès  d'une  transplantation  osseuse  du  chien  au  singe  cons- 
tituait un  fait  expérimental  d'autant  plus  intéressant  que  l'on  con- 
naissait alors  un  cas' seulement  dans  lequel  une  tentative  de  greffe 
hétéroplastique  chez  l'homme  eût  paru  en  grande  partie  réussir, 
celui  de  Mac'Ewen^  Dans  notre  cas  on  pouvait  objecter  que  l'expé- 
rience n'avait  pas  duré  assez  longtemps  (deux  mois)  pour  démontrer 
la  permanence  de  la  vitalité  dans  la  rondelle  et  le  succès  définitif  de 
la  greffe.  Aussi,  pour  aller  au-devant  de  cette  objection  possible  *, 
nous  étions-nous  proposé  :  1*  de  garder  en  observation  les  animaux 
porte-greffes  très  bien  portants  à  l'époque  de  notre  communication  ; 
2^  de  continuer  nos  recherches  sur  d'autres  individus.  Ce  sont  ces 
renseignements  complémentaires  sur  les  résultats  éloignés  de  nos 
premières  greffes  hétéroplastiques  que  nous  apportons  aujourd'hui. 
Nous  pouvons  de  plus  ajouter  à  nos  anciennes  expériences  la  rela- 
tion d'une  nouvelle  greffe  hétéroplastique  réussie  du  chat  au  lapin 
avec  cette  particularité  intéressante  que  l'animal  sur  lequel  a  été 
pris  le  transplant  avait  succombé  depuis  plus  d'une  heure  au  moment 
de  la  trépanation. 

Au  point  de  vue  de  la  rfuree,  notre  expérimentation  fournit  les 
résultats  suivants  :  le  singe  a  été  tenu  en  observation  pendant  quinze 
mois,  le  chien  environ  trois  ans  ^32  mois),  enfin  le  lapin  près  de 
quatre  ans  (45  mois).  Il  est  donc  permis  d'accorder  à  nos  recherches 
«  la  sanction  du  temps  ». 

*  Nous  ne  nous  occupons  ici  que  de  la  greffe  après  trépanation  du  crâne. 
Percy  avait  déjà  tenté,  mais  sans  succès,  la  greffe  massive  sur  les  os  longs  avec 
des  fragments  d'os  de  bœuf  (Art.  Ente  du  Dictionnaire  des  sciences  médicales^ 
1815).  Poncet  a  réussi  (1886)  une  greffe  en  partie  homoplastique,  en  partie  hété- 
roplastique, dans  les  circonstances  suivantes  :  chez  un  enitot,  après  résection  de 
30  centimètres  du  tibia,  ce  chirurgien  employa  d'abord  comme  transplants  des 
fl^gments  d*os  d'enfant  nouveau-né;  plus  tard,  pour  compléter  le  travail  de 
réparation  en  bonne  voie,  il  eut  recours,  n'ayant  plus  d'os  humain  à  sa  dis- 
position, à  des  fragments  osseux  d'un  jeune  chevreau. 

'  Elle  nous  a  été  faite,  en  effet,  quelques  mois  plus  tard,  par  M.  Ollier  [De  la 
greffe  osseuse  chez  l'homme  {Arch,  de  physioL^  1889,  p.  160-175)]. 
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L*avenir  du  fragment  transplante,  surtout  quand  il  s*agit  de  la 
greffe  hétéroplastique,  reste,  en  effet,  l'objet  de  discussions.  Depuis 
notre  première  communication,  d'importants  travaux  ont  cependant 
été  publiés  sur  ce  siyet  encore  à  l'étude.  Mais  tandis  que  les  uns, 
comme  Adamkiewicz  ^,  confirment  les  recherches  de  Kosmowsky  \ 
Ferrari  '  et  nos  résultats  personnels  sur  la  conservation  du  trans* 
plant,  les  autres,  comme  Ollier  (De  la  greffe  osseuse  chez  l'homme, 
Arcb.  de  pbys.,  1889  ;  De  l'ostéogénèse  chirurgicale,  Congrès  de 
Berlin,  1890  ;  Rerue  de  chir.,  février  1891)  et  Barth«  (XXH*  Congrès 
des  chirurgiens  allemands,  avril  1898),  sans  mettre  en  doute  le 
succès  immédiat  de  la  greffe,  contestent  son  succès  définitif  et 
attribuent  au  transplant  le  simple  rôle  d'un  soutien  temporaire  des- 
tiné à  disparaître.  C'est  encore  de  cette  opinion  que  se  rapproche 
Schmidt<». 

Toutefois,  M.  Ollier  ne  regarde  plus  aigourd'hui  la  greffe  hétéro- 
plastique  comme  fatalement  condamnée  à  l'insuccès.  Grâce  à  la 
méthode  antiseptique,  ses  dernières  expériences  lui  ont  bien  fourni 
des  résultats  plus  favorables  que  ses  premières  tentatives,  mais  elles 
ne  lui  inspirent  pas  encore  une  grande  confiance  o.  D'un  autre  côté, 
si  les  partisans  de  la  permanence  possible  de  cette  variété  de  greffe 
gagnent  du  terrain,  si  les  succès  récemment  obtenus  dans  la  chi- 
rurgie du  crâne  par  Jacksh  (1889),  Ricard  (1891)  constituent  de 
sérieux  arguments  en  leur  faveur,  ils  ne  sauraient  méconnaître  que 
la  médecine  expérimentale  et  la  clinique  imposent  une  certaine 
réserve  sur  ce  sujet. 

Les  nouveaux  documents  que  nous  apportons  aujourd'hui  aux 
débats  paraissent  mériter  de  fixer  l'attention.  Si,  dans  une  expé- 
rience, la  rondelle  a  disparu  deux  ans  et  demi  après  l'opération, 
dans  une  autre,  le  succès  de  la  greffe  et  la  vitalité  du  transplant 

*  La  première  communication  d* Adamkiewicz  a  été  faite  à  l'Académie  des 
sciences  de  Vienne  le  13  décembre  1888  {Sitzuagherlcbte  der  kaiserlich,  Aka~ 
demie  Wiasenchaft.^  vol.  XCVIF,  p.  976.  Mathem.-Naturwissenchaft.  Classe.  — 
Ul>er  Knochentransplantation,  Wiener  med.  Blatter,  1889,  n«  1;  /?.  5.  M.,  XXXIII, 
p.  618;  Sem.  méd.,  1889,  p.  14  et  191). 

*  Arch.  f.  normal,  und  patb,  Hiat,  und  klin.  Méd.^  1873  (cité  par  Moissan). 

"  Congrès  de  médecine  italienne.  Pérouse,  1885  [Transplantation  et  recollement 
des  os  {Sem.  méd.,  1885,  p.  324)]. 

*  Implantations  osseuses  au  point  de  vue  hislologique  (Sem.  méd.^  1893,  p.  200). 

*  V.  sur  ce  même  sujet  les  thèses  de  :  Moissan  (Dea  différentes  métbodea 
d'oblitération  des  pertes  de  substances  du  crâne.  Paris,  juillet  1891);  Bus- 
carlet  {La  greffe  osseuse  cbei  Vbomme  et  l'implantation  des  os  décalcifiés. 
Paris,  novembre  1891);  Pons  (Réimplantation  de  la  rondelle  après  trépanation 
du  crâne.  Lyon,  Janvier  1891).  —  Schmidt  relate  une  observation  de  greffe  des 
rondelles  prises  à  un  chien  et  à  un  lapin,  après  trépanation  du  crâne  [Uber 
Osteoplatik  in  klinischer  und  experimenteller  Beziehung  (Arcbiv.  fur  klin. 
Cbir.,  1893,  Bd  XXV,  p.  401;  Cf.  Exp.  IV  et  IV «,  p.  472)]. 

*  V.  Revue  de  cbir.y  1891,  p.  126. 
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étaient  manifestes  quatre  ans  environ  apràs  l'opération,  c'est^i-dire 
après  un  laps  de  temps  assez  long  pour  que  le  résultat  puisse  être 
considéré  comme  bien  et  dûment  acquis. 

Voici  la  relation  de  nos  tentatives  de  greffes  hétéroplastiques 
après  trépanation  du  crâne.  L'opération  a  été  faite  chaque  fois  avec 
les  précautions  antiseptiques  habituelles  et  d'après  le  manuel  opé- 
ratoire dont  nous  avons  donné  le  détail  dans  notre  précédente  note. 

GREFFES  OSSEUSES  HÉTÉROPLASTIQUES. 

Obs.  I  et  II.  —  Transplantation  sur  le  crâne  dun  singe  dune  rondelle 
osseuse  enlevée  du  crâne  dun  chien  et  réciproquement.  —  (14  août  1888). 
Trépanation  d*une  guenon  âgée  de  3  à  4  ans  et  d*une  chienne  de  20  mois 
environ.  La  rondelle  enlevée  du  crAne  du  chien  est  portée  sur  celui  du 
singe  et  réciproquement.  L* épaisseur  de  la  rondelle  prise  au  chien  est 
plus  grande  que  celle  prise  au  singe. 

Suite  des  opérations  : 

Obs.  I.  —  Singe.  —  Réunion  rapide  par  première  intention.  Conser- 
vation de  Tappétit  et  de  Tagilité  ordinaires.  Augmentation  de  poids. 
Quelques  jours  après  Topera tion,  on  peut  appuyer  au  niveau  de  la  ron- 
delle trépanée  qui  fait  une  légère  saillie  sur  le  reste  de  Tes  frontal  sans 
que  ranimai  cherche  à  se  sauver.  Bientôt  les  poils  coupés  ras  au  moment 
de  Topération  repoussent,  et  il  est  difficile  de  distinguer  d*après  Taspect 
extérieur  la  place  où  la  trépanation  a  été  pratiquée.  L*état  général  con- 
tinue à  être  très  satisfaisant  pendant  les  mois  d*août,  septembre  et  com- 
mencement d*octobre. 

Le  8  octobre,  Tincision  des  parties  molles  jusqu^à  Vos  permet  de  cons- 
tater Tadhérence  solide  du  transplant  qui  dépasse  légèrement  le  niveau 
de  la  voûte  crânienne  en  raison  de  Tépaisseur  moindre  du  crâne  du  sujet 
porte-greffe.  Les  parties  fibreuses  qui  recouvrent  la  rondelle  et  le  voisi- 
nage sont  plus  épaisses  qu*elles  n*étaient  au  moment  de  la  première  opé- 
ration. Quelques  jours  plus  tard,  réunion  de  la  plaie  opératoire  sans  ac- 
cidents. L*animal  i*eprend  de  nouveau  son  aspect  et  son  allure  ordinaires. 
Pendant  la  fin  de  Tannée  1888  et  le  commencement  de  Tannée  1889»  rien 
de  particulier  à  signaler.  Envoyé  hors  du  laboratoire,  dans  un  jardin, 
il  continue  à  très  bien  se  porter.  La  tcte  ne  présente  aucune  défor- 
mation, mais,  à  la  palpation,  on  trouve  toujours  un  épaississement  des 
parties  molles  et  une  légère  saillie  dure,  de  consistance  osseuse  au  point 
où  la  rondelle  a  été  implantée. 

88  septembre.  —  Incision  exploratrice  des  téguments  jusqu*à  Tes.  Les 
parties  molles  sont  épaissies  au-dessus  de  la  région  trépanée.  La  rondelle 
est  toujours  solidement  adhérente  à  Tos  dont  elle  dépasse  le  plan.  Il  est 
impossible  de  lui  imprimer  des  mouvements  isolés;  le  mouvement  déter- 
miné en  divers  sens,  en  prenant  un  point  d*appui  sur  la  rondelle,  se 
transmet  à  toute  la  tête.  Le  transplant  conserve  Taspect  blanc  nacré. 
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déjà  constaté  lors  de  la  trépanation  et  depuis  cette  époque  ;  en  arrière, 
dans  la  partie  de  sa  circonférence  qui  regarde  la  ligne  médiane,  il  est 
moins  blanc,  échancré,  irrégulier. 

En  résumé,  c*est  bien  la  rondelle  implantée  depuis  plus  de  treize  mois 
qui  est  sous  nos  yeux  solidement  adhérente,  gardant  en  grande  partie 
son  aspect  primitif.  Un  cal  osseux  régulier  la  maintient  en  union  intime 
avec  le  crâne  sur  toute  la  région  antéro-externe  de  sa  circonférence. 
Dans  la  région  postéro-interne,  elle  est  devenue  irrégulière  et  le  sillon 
de  séparation  est  comblé  surtout  par  des  parties  molles. 

La  plaie  est  refermée  ;  suture  des  téguments.  Pansement  antiseptique. 
Le  traumatisme  est  encore  bien  supporté.  Cicatrisation  obtenue  après 
une  légère  tuméfaction  sous  la  peau,  limitée  au  niveau  de  la  cicatrice  et 
n'aboutissant  pas  à  la  suppuration  comme  nous  Tavions  craint  un  instant. 

Pendant  le  mois  d*octobre,  états  général  et  local  toujours  satisfaisants. 

81  octobre.  —  Est  trouvée  morte,  tuée  par  les  chiens  à  côté  desquels 
elle  était  ordinairement  placée.  (Traces  de  dents  sur  le  ventre  et  le  dos, 
nombreuses  ecchymoses,  contusions,  déchirures  musculaires  ne  laissant 
aucun  doute  sur  la  lutte  qui  a  causé  la  mort). 

Autopsie.  —  Les  poumons  ne  sont  pas  tuberculeux,  paraissent  sains 
sauf  quelques  ecchymoses.  Foie,  cœur  et  autres  viscères,  rien  à  signaler. 

Cerveau  et  méninges,  —  Pas  de  lésions. 

Crâne,  —  La  trépanation  a  eu  lieu  à  peu  près  au  milieu  du  frontal,  à 
gauche  de  la  ligne  médiane.  L*oniice  central  creusé  par  la  pyramide  est 
comblé  par  une  lame  fibreuse.  Le  transplant  solidement  adhérent  dépasse 
iotgours  le  niveau  de  la  voûte  du  crâne.  En  arrière,  il  est  aminci,  échan- 
cré. Le  bord  de  la  rondelle  adhère  intimement  sur  les  deux  tiers  environ 
de  sa  circonférence  à  Tes  frontal,  tandis  que  le  dernier  tiers  ne  lui  est 
uni  que  par  du  tissu  connectif.  A  la  face  interne  du  crâne,  la  disposition 
relative  de  Tos  et  de  la  rondelle  offre  un  aspect  différent  dû  à  ce  que 
le  transplant  ici  ne  dépasse  pas  le  niveau  de  Tos  qui  Tentoure.  Dans 
toute  la  région  où  la  soudure  osseuse  s'est  faite,  la  réunion  est  intime, 
la  surface  lisse,  la  substance  porte-greffe  et  la  rondelle  se  confondent.  II 
est  facile  de  s*en  rendre  compte  actuellement  encore,  à  Texamen  du  crâne 
préparé  par  macération  prolongée,  et  qui  présente  les  particularités 
suivantes  (Pl.  V,  fig,  1  et  2)  : 

i^  La  rondelle  osseuse  est  amincie,  irrégulière  dans  la  partie  où  il 
n'existe  pas  de  cal.  L'échancrure  signalée  n'intéresse  pas  toute  la  hauteur 
du  transplant;  celui-ci,  en  arrière,  sur  un  espace  de  3  millimètres,  est 
réduit  à  une  mince  lamelle  translucide  qui  n'aurait  pas  tardé  probable- 
ment à  se  résorber.  Une  expansion  osseuse  mince,  presque  entièrement 
opaque,  provenant  de  l'os  frontal,  se  confond  en  ce  point  avec  le  bord 
correspondant  du  transplant.  Si  on  fait  abstraction  de  cette  petite  travée, 
on  peut  dire  que  le  cal  osseux  établissant  une  continuité  étroite  entre 
Vos  et  la  rondelle  persiste  encore  aujourd'hui  sur  toute  la  moitié  antéro- 
externe  de  cette  rondelle  et  même  plus.  Par  contre,  dans  la  moitié 
postéro-interne,  le  transplant  est  plus  ou  moins  érodé,  aminci,  il  n'y  a 
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pas  de  soudure  osseuse;  une  lacune  en  forme  de  croissant  le  sépare 
du  frontal  qui,  lui  aussi  est  aminci  dans  toute  cette  zone  aux  dépens  de  sa 
table  externe. 

2^  Vue  par  sa  face  inférieure  ou  crânienne,  la  surface  du  frontal  est  lisse, 
régulière;  la  table  interne  ne  présente  ni  Tamincissement  au  voisinage 
du  sillon  de  séparation,  ni  la  ligne  de  démarcation  nettement  tranchée 
entre  Tos  et  le  transplant  si  nettement  accentués  à  la  face  supérieure.  La 
partie  fibreuse,  qui  comblait  à  Tétat  frais  Torifice  creusé  par  la  pyramide, 
a  naturellement  disparu  sur  la  pièce  sèche. 

.  Obs.  II.  —  Chienne,  —  Trépanée  le  14  août  1888,  reçoit  aussitôt  une 
rondelle  enlevée  du  crAne  d*un  singe.  Le  transplant  est  plus  mince  que 
Tos  dans  lequel  il  est  placé.  Cicatrisation  rapide  après  une  légère  suppu- 
ration sans  aucun  accident.  L*état  de  Tanimal  redevient  ce  qu*il  était 
avant  Topération  ;  on  peut  appuyer  sur  la  région  trépanée  sans  réveiller 
la  moindre  douleur. 

Pendant  les  quinze  mois  écoulés  du  mois  d'août  1888  au  mois  d*octobre 
1889,  état  toujours  très  satisfaisant.  En  avril,  a  mis  bas  six  jeunes.  Deux 
sont  morts;  les  quatre  autres  sont  devenus  très  beaux,  très  vigoureux. 

22  octobre  1889.  —  Incision  des  téguments  et  des  muscles  au  niveau 
de  la  région  opérée.  Le  transplant  recouvert  par  une  lame  flbro*muscu- 
laire  ^  a  conservé  la  couleur  blanche,  la  forme  et  les  dimensions  qu*il 
avait  au  moment  de  la  trépanation.  L*orifice  creusé  par  la  pyramide 
est  obturé  par  une  membrane  fibreuse.  Il  n*existe  pas  de  cal  osseux 
entre  les  bords  de  Tos  et  la  rondelle  ;  celle-ci  est  maintenue  en  place  par 
une  membrane  fibreuse  comblant  le  sillon  de  séparation  et  sur  laquelle 
sUnsèrent  des  fibres  musculaires.  A  Toeil  nu,  il  est  difficile  de  dire  si  ce 
sillon  est  traversé  en  quelques  points  par  des  jetées  osseuses  ou  ossi- 
formes,  cela  ne  paraît  pas  probable  à  cause  de  la  mobilité  communiquée 
isolément  à  la  rondelle  en  appuyant  sur  sa  surface  en  divers  sens.  Pas 
d'inégalités  osseuses  ni  de  signes  d*08téite  sur  la  rondelle  ni  sur  la 
région  avoisinante. 

Pansement  habituel.  Cicatrisation  sans  accidents  obtenue  en  quelques 
joui*s.  L*animal  reprend  ensuite  son  état  normal,  reste  douce,  caressante. 

Rien  de  particulier  à  signaler  pendant  toute  Tannée  suivante. 

Avril  Î89Î.  —  Nouvelle  incision  exploratrice  des  téguments  et  du 
muscle  arrivant  jusqu'à  Tos.  On  ne  trouve  plus  la  rondelle  qui  a  proba- 
blement été  résorbée.  La  solution  de  continuité  pratiquée  par  la  couronne 
de  trépan  est  comblée  par  une  membrane  fibreuse  et  par  des  fibres 
musculaires  3.  Pansement  habituel.  Cicatrisation  complète  en  quelques 
jours.  États  général  et  local  satisfaisants. 

*  Rappelons  qu'au  moment  de  la  trépanation,  après  rechange  des  rondelles, 
nous  avions  ramené,  sans  précaution  spéciale,  au-dessus  de  la  région  trépanée, 
le  périoste  et  le  muscle  préalablement  détachés  et  écartés.  Actuellement  quelques 
fibres  musculaires  comprises  entre  les  bords  contigus  de  la  brèche  osseuse  et 
de  la  rondelle  contribuent  à  former  Tanneau  membraneux  qui  comble  le  sillon 
de  séparation  (Voir  notre  première  note). 

*  Nous  n'avons  pas  voulu  à  ce  moment  sacrifier  l'animal  afin  de  pouvoir 
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En  résumé,  la  greffe  hétéroplastique  chez  le  singe  a  persisté  jus- 
qu'au moment  de  la  mort  survenue  accidentellement  quinxe  moû 
après  f  opération.  A  cette  époque,  le  transplant  encore  bien  reçois 
naissable  adhérait  solidement  au  crâne  par  Tintermédiaire  d'un  cal 
osseux  qui  s'était  substitué  au  sillon  de  séparation  dans  une  bonne 
moitié  de  son  étendue;  l'autre  moitié  environ  de  la  rondelle  amincie 
commençant  à  s'échancrer  était  séparée  de  l'os  frontal  par  un  sillon 
irrégulier  comblé  par  une  membrane  fibreuse,  sauf  sur  un  point  oà 
existait  encore  une  mince  travée  osseuse.  Cette  disposition  —  biea 
évidente  sur  le  crâne  desséché  et  dépouillé  des  parties  molles  — 
amène  à  penser  que,  en  cas  de  survie,  la  résorption  se  serait  pro* 
bablement  accentuée  sur  la  portion  de  la  rondelle  déjà  amincie  et 
échancrée.  Au  contraire,  Vunion  intime  du  crâne  et  du  transplant 
semble  déûnitive  sur  toute  f  autre  moitié  au  moins  de  la  rondeBe 
qui  fait  si  bien  corps  avec  Tos  ancien  qu'on  ne  peut  établir  une  ligne 
de  démarcation  si  on  examine  la  pièce  sur  la  face  interne  du  fron- 
^(Pl.  V,/?flr.2). 

Chez  le  chien,  la  greffe  a  moins  bien  réussi.  Quinze  mois  après  la 
trépanation,  il  ne  paraissait  pas  exister  une  réelle  greffe.  Le  trans- 
plant, réuni  à  l'os  simplement  par  une  membrane  ûbro-musculaire 
gardait  son  aspect  et  ses  dimensions  ;  mais  il  était  mobile  et,  quoique 
très  bien  toléré  par  l'organisme,  ne  vivait  probablement  pas  de  sa 
vie.  (A  la  même  époque,  chez  le  singe,  nous  venons  de  le  voir,  il  y 
avait  fusion  intime  entre  la  moitié  au  moins  du  transplant  et  Tos 
porte-greffe.)  Un  an  et  demi  plus  tard,  c'estrà-dire  trente-deux  mois 
après  le  début  de  l'expérience,  la  rondelle  transplantée  avait  dis- 
paru. 

8i  on  a  égard  au  rang  occupé  dans  l'échelle  animale  par  les  si^ets 
des  expériences  précédentes,  on  trouve  que  la  greQe  a  mieux  réussi 
c  de  l'inférieur  au  supérieur  n  (chien  au  singe)  que  «  du  supérieur  à 
l'inférieur  »  (singe  au  chien).  Le  même  phénomène  a  été  constaté  par 
M.  le  professeur  OUier  (communication  au  Congrès  de  Berlin). 

La  greffe  a  cependant  très  bien  réussi  «  du  supérieur  à  l'infé- 
rieur »  (du  chat  au  lapin)  dans  l'expérience  que  nous  allons  mainte- 
nant relater.  Ce  succès  s'explique,  à  notre  avis,  par  les  raisons  sui- 
vantes :  1*  les  animaux  étaient  jeunes  ;  S""  le  transplant  a  été  em*- 
prunté  à  un  sujet  moins  âgé  que  le  porte-greffe  ;  S""  la  distance  entre 
les  deux  espèces  (chat,  lapin)  semble  moindre  qu'elle  n'était  dans 
l'observation  précédente. 

étudier  plus  tard  les  modifications  que  le  temps  aurait  pu  amener  dans  la  r6fi«« 
trépanée,  en  particulier  au  niveau  du  disque  obturateur.  Malheureusement,  ap»è» 
notre  départ  de  Montpellier,  il  a  éohappé  à  la  surveillance  des  personnes  à  q^i 
nous  Tavions  confié. 


760  A.  Mosaf. 

Dans  leur  ensemble,  nos  expériences  personnelles  confirment  donc 
la  règle  posée  par  M.  OUier,  mais  sous  le  bénéfice  des  remarques 
suivantes  : 

Les  greffes  hétëroplastiques  animales  réussissent  mieux  de  l'infé- 
rieur au  supérieur  que  du  supérieur  à  Tinférieur  quand  il  existe  une 
grande  distance  hiérarchique  entre  les  espèces  auxquelles  appar- 
tiennent deux  sujets.  Si  cette  distance  s'atténue,  on  peut  voir  très 
bien  se  grefTer  sur  le  crâne  d'un  animal  d'espèce  moins  élevée  le 
transplant  emprunté  à  une  espèce  supérieure.  D'ailleurs,  le  jeune 
âge  du  sujet  qui  fournit  le  transplant  nous  paraît  une  condition  qui 
prime  à  ce  point  de  vue  celle  de  l'espèce  *. 

Obs.  III.  —  Transplantation  au  lapin  dune  rondelle  de  chat  mort 
depuis  plus  dune  heure.  Succès.  Durée  de  robservation  (45  mois).  — 
Le  4  janvier  1889,  trépanation  du  crâne  d*un  lapin  Agé  de  6  mois  et 
demi.  A  la  rondelle  enlevée  on  substitue  une  rondelle  de  même  dimension 
prise  sur  le  crâne  d*un  chat  de  5  mois  environ,  écrasé  par  une  charrette. 
Une  heure  un  quart  s*était  écoulée  entre  le  moment  de  la  mort  de  rani- 
mai (9  h.  45  m.)  et  celui  de  la  transplantation  de  la  rondelle  (11  h.  18  m.) 

Suites  de  Fopération.  —  Cicatrisation  de  la  plaie  après  une  très  légère 
suppuration  qui  a  rendu  nécessaire  une  nouvelle  application  de  points 
de  suture.  État  général  très  satisfaisant.  Le  lendemain  du  jour  de  Topé- 
ration,  Tappétit  et  Tagilité  reparaissent.  Quelques  jours  après,  on  peut 
appuyer  sur  la  région  opérée  sans  éveiller  de  douleur. 

3  février  (30*  jour).  —  Incision  exploratrice  arrivant  jusqu'à  Tos.  La 
rondelle  est  solidement  adhérente.  Une  cicatrice  osseuse  comble  le  sillon 
dans  la  partie  postérieure  et  externe  ;  elle  est  moins  marquée  dans  la 
région  interne.  Une  lame  fibreuse  dont  la  partie  posté i*o-externe  offre 
une  consistance  osseuse  obture  Toriflce  central  du  transplant. 

Deux  points  de  suture  ;  pansement  ;  guérison  rapide  sans  accidents. 
États  général  et  local  très  satisfaisants.  Augmentation  de  poids. 

17  avril  1889.  —  2^  Incision  exploratrice.  —  La  rondelle  très  forte- 
ment soudée  ne  peut  être  mobilisée  isolément.  Cal  osseux.  Le  sillon 
n'est  sensible  qu*à  la  paiiie  antéro-interne  de  la  rondelle. 

14  juin.  —  5*  Incision  exploratrice.  —  Le  transplant  continue  à  être 
très  fortement  soudé;  le  sillon  de  séparation  encore  sensible  à  la  région 
antéro-interne  reste  ce  qu'il  était  il  y  a  deux  mois.  La  membrane  fibreuse 
(jui  ferme  la  cavité  centrale  de  la  rondelle  ne  s*est  pas  ossifiée. 

L'animal,  dans  les  six  mois  écoulés  depuis  la  trépanation  est  devenu 
pTus  fort,  plus  vigoureux  ;  il  a  un  an  actuellement  et  pèse  2^f,619. 
^^  mai  1890.  —  Pendant  les  onze  mois  écoulés  depuis  la  dernière  vérifi- 

*  Dans  les  expériences  I  et  III  qui  ont  réussi,  le  transplant  a  été  emprunté  à 
flfti^ilj^  plus  jeune  que  dans  Texpérience  II.  Déjà,  dans  la  première  communi- 
léUlitirJili  sujet  des  greffes  homoplastiques,  nous  avons  fait  remarquer  que  les 
tfl|uiall»iont  été  d*autant  plus  beaux  et  plus  rapides  que  les  animaux  étaient 
plus  jeunes  et  de  la  même  portée. 
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cation,  rien  de  particulier  à  signaler;  a  continué  à  se  développer;  poids 
actuel  3*»,025'. 

4*  Incision  exploratrice.  —  Rondelle  osseuse  toujours  fixée  solidement 
à  Tos.  Il  y  a  maintenant  dix-sept  mois  que  la  transplantation  a  été  opérée 
et  pas  de  trace  d*ostéite  ni  de  résorption  de  la  substance  osseuse.  La 
greffe  est  évidente  ;  à  l'œil  nu,  elle  semble  indiscutable.  La  rondelle  réim- 
plantée fait  corps  avec  le  reste  de  Tos  ;  la  ligne  de  démarcation  entre  le 
crâne  et  la  rondelle  permettant  de  retrouver  celle-ci  ne  s*aperçoit  qu'avec 
peine  après  écartement  de  la  lame  fibro-périostique  qui  recouvre  l'os  et 
la  greffe.  Pansement  antiseptique;  suites  normales. 

S  avril  189Î.  —  Toujours  très  bonne  santé;  a  récemment  mis  bas 
une  portée;  trois  jeunes  vont  très  bien. 

5*  Incision,  —  La  greffe  se  maintient  dans  de  bonnes  conditions.  Le 
sillon  de  séparation  encore  sensible  à  la  périphérie  du  transplant  permet 
d'en  marquer  la  limite  ;  l'os  ancien  et  le  fragment  osseux  transplantés 
ne  diffèrent  pas  d'une  façon  tranchée  par  leurs  caractères  extérieurs. 
La  lame  fibreuse  centrale,  incomplètement  ossifiée,  reste  dépressible. 

Avril  1892»  —  Pendant  l'année  écoulée,  l'état  général  est  resté  excel- 
lent; l'animal  fort  vigoureux  a  mis  bas  plusieurs  fois.  Le  poil  a  repoussé 
sur  la  région  opérée  ;  les  incisions  et  la  trépanation  n'ont  laissé  aucune 
trace  extérieure  visible  sur  la  tête. 

6^  Incision  exploratrice.  —  Persistance  de  la  greffe.  I^e  transplant  est 
difficile  à  distinguer  du  crâne.  Les  deux  repères  suivants  permettent 
cependant  de  le  limiter  :  une  surface  dépressible  en  marque  le  centre  ; 
un  léger  sillon  incomplet  en  indique  le  contour.  Dans  la  zone  où  le  sillon 
manque,  l'os  ancien  et  la  rondelle  se  continuent  sans  démarcation  appa- 
rente et  la  cicatrisation  osseuse  semble  parfaite.  Pansement  antiseptique. 
L'animal  est  abandonné  à  lui-même  après  quelques  jours,  quand  la  cica- 
trisation paratt  à  peu  près  complètement  tei'minée. 

0  août  1892.  —  A4  centimètres  environ  au-dessous  du  point  où  a  eu 
lieu  la  greffe,  l'os  est  à  nu,  d'une  couleur  gi*is-jaune.  Autour  de  cette 
petite  zone  osseuse,  les  téguments  offrent  leur  aspect  ordinaire.  Nous 
craignons  un  instant  qu'il  ne  se  soit  produit  un  accident  venant  compro- 
mettre le  résultat  patiemment  poursuivi.  Mais  un  examen  attentif  nous 
amène  bientôt  à  l'hypothèse  suivante  qui  rend  sûrement  compte  de  ce 
qui  s'est  passé  :  après  la  dernière  vérification,  il  est  probable  que,  à 
la  partie  inférieure  de  la  plaie,  la  réunion  n'a  pas  été  complètement 
réussie  ;  que  les  deux  lèvres  en  se  rétractant  progressivement  ont  laissé 
à  nu  l'os  qui  a  pris  l'aspect  jaune  éburné  que  nous  voyons  aujourd'hui. 
Au-dessus  de  cette  région,  la  peau  recouverte  de  poils  et  le  crâne,  — 
autant  qu'on  en  peut  jugera  la  palpation,  —  n'offrent  aucune  modification 
sensible. 

7*  Incision  exploratrice.  —  Après  avoir  sectionné  les  téguments  et  le 
périoste,  on  aperçoit  le  transplant  osseux  très  semblable  comme  aspect 
à  ce  qu'il  était  au  moment  de  la  dernière  vérification  il  y  a  quatre  mois  ; 
l'os  ancien  est  aussi  en  bon  état.  Il  semble  cependant  exister  un  point 
d'ostéite  superficielle  dans  la  partie  postérieure  de  la  rondelle.  Après 
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cette  constatation,  les  parties  molles  sont  rabattues,  les  bords  de  Tan- 
cienne  plaie,  qui  avaient  laissé  Tos  à  nu  dans  la  partie  inférieure, 
préalablement  avivés,  sont  réunis  par  quelques  points  de  suture.  Pan- 
sement à  Tiodoforme.  L*opération  est  encore  bien  supportée,  mais  la 
cicatrisation  ne  se  fait  que  lentement,  incomplètement,  on  est  obligé 
pour  Tobtenir  d'aviver  à  nouveau  les  bords  qui,  d'ailleurs,  n'arrivent 
pas  à  une  réunion  parfaite. 

13  septembre  1892.  —  État  général  toujours  très  bon.  Vigueur  et 
agilité  conservées  depuis  le  dernier  examen.  L'animal  est  sacrifiée 

Autopsie.  —  L'état  des  parties  molles  et  l'aspect  extérieur  du  crâne 
dans  la  région  de  la  greffe  sont  restés  à  peu  près  tels  qu'ils  ont  été  dé- 
crits au  moment  de  la  dernière  incision.  Dans  cette  même  région,  rien 
de  spécial  à  noter  du  côté  des  méninges  et  du  cerveau. 

Sur  le  crftne  desséché,  on  voit  le  transplant  réuni  an  frontal  par  une 
surface  osseuse  très  régulière  qui  a  fait  disparaître  la  courbe  du  sillon 
de  séparation  sur  toute  la  moitié  externe  de  la  rondelle.  Le  sillon  est, 
au  contraire,  nettement  visible  :  1*  à  l'extrémité  du  diamètre  antéro- 
postérieur  (où  la  rondelle  qui  partout  ailleurs  est  remarquablement  con- 
servée offre  une  légère  érosion  superficielle)  ;  2*  à  la  région  interne  où  la 
cicatrice  osseuse  n'occupe  que  la  partie  profonde  de  la  gouttière  limitée 
par  les  bords  du  transplant  et  de  la  brèche  frontale  (Pl.  V,  %.  3). 

Examinée  sur  la  face  inférieure  de  la  voûte  crânienne,  la  cicatrice 
osseuse  très  régulière  est  plus  complète  qu'à  la  face  supérieure.  Les 
faces  supérieure  et  inférieure  du  transplant  affleurent  le  niveau  des  faces 
correspondantes  du  frontal,  aussi  la  configuration  extérieure  du  crftne 
est-elle  bien  conservée  et  n'aperçoit-on  aucune  saillie  ni  sur  la  table 
interne,  ni  sur  la  table  externe. 

L'orifice  creusé  par  la  pyramide  est  irrégulier,  rétréci  par  de  petites 
pointes  osseuses;  il  y  a  eu  là  un  travail  d'ossification,  mais  insuffisant 
pour  combler  l'orifice.  Ces  petits  bourgeons  osseux  provenant  des  parois 
de  l'excavation  creusée  au  centre  de  la  rondelle  attestent  sa  vitalité  et 
son  pouvoir  ostéogénique. 

Signalons  encore  sur  la  pièce  sèche  les  détails  suivants  :  !<"  En  deçà 
de  la  greffe,  le  crftne  présente  l'aspect  ébumé  et  une  petite  érosion  (Pl.  V, 
£g.  S)  due  aux  causes  indiquées  dans  l'observation  ;  cet  accident,  indé- 
pendant de  la  greffe,  n'a  en  rien  compromis  son  succès  ;  2*  la  couronne 
de  trépan  a  intéressé  une  suture  ;  à  son  niveau,  la  cicatrisation  osseuse 
s'est  faite  tout  aussi  bien  que  dans  les  autres  points,  particularité  déjà 
notée  dans  une  des  greffes  homoplastiques  présentées  antérieurement. 

En  résumé,  dans  cette  expérience  prolongée  assez  longtempspour 
que  Ton  puisse  considérer  les  résultats. comme  probants,  une  greffe 
hétéroplastique  a  persisté  pendant  près  de  quatre  ans.  Les  fré- 

*  L'observation  durait  depuis  près  de  quatre  ans;  nous  avons  sacrifié  Tanimal 
afin  de  pouvoir  présenter,  quelques  jours  plus  tard  au  congrès  de  Pau,  les  réaul- 
Uto  de  cette  greffe  à  M.  Ollier. 
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quenies  incisions  exploratrices  pratiquées  du  vivant  de  ranimai» 
Texamen  macroscopique  au  moment  où  il  venait  d'être  sacrifié,  ont 
établi  la  permanence  de  la  greffe  et  la  vitalité  du  transplant. 

De  cette  dernière  expérience,  des  conditions  spéciales  dans  les* 
quelles  le  transplant  a  été  choisi,  ressortent  deux  faits  importants 
au  point  de  vue  biologique  général  et  susceptibles  d'avoir  des  appli- 
cations pratiques  en  médecine  :  1*  la  réalité  et  la  persistance  de  la 
greffe  bétéroplastique  sur  le  crâne;  2*"  la  possibilité  d utiliser  pour 
cette  greffe  un  fragment  osseux  emprunté  à  un  animal  ayant  suc-- 
combé  depuis  un  certain  laps  de  temps  ^. 

Ces  deux  faits  ainsi  présentés  exigent  cependant  quelqpies  com- 
mentaires. La  première  proposition  assurément  nous  parait  bien 
établie,  mais  il  lui  manque  le  contrôle  de  Tanatomie  pathologique. 
Toutefois,. le  résultat  si  favorable  de  cette  greffe  plusieurs  fois  con- 
staté pendant  la  vie  du  sujet,  l'aspect  que  présente  aujourd'hui  encore 
le  crâne  placé  sous  nos  yeux,  nous  ont  paru  des  arguments  suffi- 
samment probants  en  présence  desquels  l'examen  histologique,  s^il 
restait  toujours  utile,  n'était  pas  indispensable.  Aussi  avons-nous 
hésité  à  détruire  cette  pièce  pour  faire  des  coupes  histologiques 
intéressant  l'os  ancien,  le  transplant  et  la  substance  osseuse  inter- 
médiaire. Dans  notre  première  communication,  en  nous  fondant  sur 
le  seul  aspect  macroscopique,  nous  avions  affirmé  qu'il  y  avait  une 
vraie  greffe  et  non  point  simplement  un  corps  étranger  enkysté  bien 
toléré  par  l'organisme.  Or,  quelques  mois  plus  tard,  Adamkiewicz 
faisait  connaître  à  l'Académie  des  sciences  de  Vienne  des  expé- 
riences analogues  aux  nôtres  avec  résultats  concordants,  et  dans 
lesquelles  l'étude  histologique  des  greffes  obtenues  confirmait  entiè- 
rement notre  manière  de  voir.  C'est  là  une  raison  sérieuse  pour 
maintenir  encore  aigourd'hui  cette  opinion  dans  l'interprétation  du 
résultat  de  notre  dernière  greffe  bétéroplastique. 

*  L'analyse  des  faits  observés  an  cours  de  nos  diverses  tentatives  de  greffes 
nous  a  permis  de  faire  quelques  remarques  sur  les  conditions  générales  de  leur 
production.  Mentionnons  brièvement  les  suivantes  : 

1*  U  est  important  que  les  bords  des  deux  os  soient  bien  Juxtaposés;  il  est 
utile  qu'ils  n'offïrent  pas  une  sensible  différence  d'épaisseur. 

8*  Le  périoste  parait  Jouer  un  rôle  moins  actif  dans  les  greffes  crâniennes  que 
dans  celles  pratiquées  sur  les  os  longs.  Dans  celles-ci,  d'après  M.  OUier,  les 
moyens  d'union  et  de  consolidation  du  transplanl  sont  constitués  par  des  expan- 
sions périostiques  totalement  fournies  par  les  tissus  du  sujet  récepteur.  Pour  les 
greffes  crâniennes,  il  faut  attribuer  dans  la  production  du  cal  une  certaine  part 
aux  expansions  ostéogéniques  provenant  des  bords  des  surfaces  osseuses  Juxta- 
posées, principalement  des  bords  de  Tos  porte-greffe. 

3*  Les  incisions  exploratrices  répétées,  pénétrant  Jusqu'à  la  greffe  à  travers  le 
périoste  lendu  et  écarté,  peuvent  constituer  un  obstacle  direct  ou  indirect  à  la 
formation  et  à  la  persistance  du  cal.  Celui-ci  est  dans  ce  cas  plus  régulier,  plus 
complet  sur  la  face  inférieure  de  la  greffe. 
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Le  second  fait  sur  lequel  nous  appelons  l'attention  est  relatif  à  la 
durée  pendant  laquelle  un  fragment  osseux  emprunté  à  un  animal 
qui  a  cessé  de  vivre  est  susceptible  d*étre  porté  sur  un  autre  animal 
et  de  reprendre  une  existence  nouvelle  ;  une  grosse  heure  s'étant 
écoulée  entre  le  moment  de  la  mort  et  le  moment  où  le  fragment 
osseux  a  été  utilisé.  Ici,  il  est  vrai,  Tâge  du  sujet  récepteur,  l'âge 
du  sujet  qui  avait  fourni  le  transplant,  sa  mort  brusque  étaient  des 
considérations  favorables  à  l'expérimentation  tentée.  Nous  n'ose- 
rions, bien  entendu,  tirer  des  conclusions  générales  d'un  seul  fait 
de  ce  genre.  Il  n'en  reste  pas  moins  acquis  que,  dans  des  conditions 
spéciales  faciles  à  reproduire,  un  sujet  mort  depuis  plus  d'une  heure 
a  pu  fournir  un  transplant  qui  s'est  très  bien  greffe  sur  un  animai 
d'espèce  différente  et  que  l'individu  porte-greffe  a  continué  à  vivre, 
se  développer  et  se  reproduire  d'une  façon  normale. 

Dans  notre  premier  travail,  sans  vouloir  conclure  de  l'animal  à 
l'homme  nous  avions  fait  remarquer  que  nos  expériences  rapprochées 
de  l'observation  de  Mac'Ewen  pouvaient  offrir  un  certain  intérêt 
pratique.  En  effet,  si  l'expérimentation  donnait  jusque-là  raison  aux 
doutes  formels  émis  sur  la  réalité  de  la  greffe  hétéroplaslique  des  os 
longs,  le  cas  de  Mac'Ewen  et  notre  observation  personnelle  per- 
mettaient d'afRrmer,  pour  les  os  du  crâne^  la  production  d'une  greffe 
osseuse  par  transplantation  hétérogénique.  Or,  depuis  ce  moment, 
deux  observations  ont  été  publiées  dans  lesquelles  la  greffe  hétéro- 
plastique  tentée  sur  l'homme  après  trépanation  du  crâne  a  été  suivie 
de  succès*.  Ce  sont  le  fait  de  Jacksh  (1889)  et  celui  de  M.  Ricard 
présenté  à  l'Académie  de  médecine  (21  juillet  1891). 

Donc  actuellement,  chez  l'homme  comme  chez  les  animaux,  la 
réalité  de  la  greffe  hétéroplastique  doit  être  mise  hors  de  doute  pour 
les  os  du  crâne.  Les  observations  ne  sont  pas  assez  nombreuses  pour 
préciser  toutes  les  conditions  du  succès,  mais,  sans  parler  de  la  né- 
cessité de  l'antisepsie,  trois  points  semblent  acquis  : 

1*  La  greffe  hétéroplastique  réussit  bien  surtout  de  l'espèce 
inférieure  à  l'espèce  supérieure,  condition  très  favorable  pour  la 
chirurgie  humaine  ;  2*  le  transplant  doit  être  pris  dans  une  espèce 

*  M.  Berger  a  également  réussi  une  greffe  hétéroplastique  fort  intéressante 
chez  une  enfant  de  7  semaines  atteinte  de  spina  biflda  de  la  région  lombaire 
{Bull.  Acad.  de  Méd,,  1892,  p.  60;  Rapport  de  M.  Périer,  p.  692.) 

Enfin  signalons  à  titre  de  renseignement  le  fait  suivant  que  Tabsence  de 
détails  empêche  d*apprécier  :  A  la  61*  réunion  des  naturalistes  allemands,  Gerstein 
a  annoncé  que  dans  un  cas  de  spina  biflda,  pour  combler  une  perte  de  substance 
très  étendue,  il  avait  employé  comme  moyen  de  «  protection  •  Tomoplate  d*un 
lapin;  la  mort  survint  le  quatrième  jour  par  hydrocéphalie,  la  plaie  était  bien 
réunie  (Berliner  klin.  Woc/i.,  1888,  p.  856). 
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voisine;  toutefois  la  grefie  a  plusieurs  fois  bien  réussi  avec  des 
transplants  empruntés  à  une  espèce  assez  éloignée  ;  S""  l'animal  qui 
fournit  le  transplant  doit  être  jeune.  Peut-être  y  aurait-il  avantage 
à  choisir  un  transplant  contenant  encore  un  point  d'ossification. 

Aujourd'hui  cependant,  non  plus  qu'il  y  a  cinq  ans»  nous  ne  sau- 
rions nous  autoriser  ni  de  notre  nouvelle  expérimentation  sur  les 
animaux,  ni  des  obseprations  cliniques  maintenant  plus  nombreuses 
pour  préconiser  la  greffe  osseuse  après  trépanation  du  crâne.  Les 
circonstances  dans  lesquelles  se  pratique  cette  opération,  qui  malgré 
l'antisepsie  ne  saurait  être  considérée  comme  une  opération  sans 
importances  sont  nombreuses  et  variables.  C'est  au  chirurgien 
qu'il  appartiendra  de  poser  les  indications  de  son  intervention  et  de 
décider,  suivant  le  cas  actuel,  la  manière  dont  il  devra  réparer  la 
brèche  opératoire  '.  Dans  les  éas  où  il  y  aurait  indication  de  recons. 
tituer  la  consistance  osseuse  de  la  boite  crânienne  par  la  greffe  ani- 
male, si  on  ne  peut  pratiquer  la  greffé  interbumaiDe^^  il  semble  que 
la  greffe  hétéroplastique  pourra  être  tentée  avec  chances  de  durable 
succès. 

NOTE  ADDrriONNELLB. 

Nous  nous  sommes  proposé  dans  ce  mémoire  et  dans  celui  qui 
l'a  précédé  d'établir  la  réalité  des  diverses  variétés  de  greffe  osseuse 
après  la  trépanation  du  crâne  chez  les  animaux.  Nous  avons  cherché 
surtout  à  montrer  la  réalité  et  la  persistance  de  la  greffe  hétéroplas- 
tique. Les  résultats  de  ces  recherches  poursuivies  pendant  plusieurs 
années  ont  été  soumis  à  l'Académie  (octobre  1888,  mai  1893)  qui  a 
nommé  une  commission  chargée  de  les  vérifier*. 


*  Cf.  Jaboulat,  Trente  observalions  de  chirurgie  inira-cranienne  (Arcb,  prov. 
de  chirurgie^  février-mars  1893). 

'  11  est  évident  a  priori  qu*il  n'y  a  aucun  avantage  à  chercher  à  refermer, 
par  une  substance  inextensible,  Touverture  faite  par  le  trépan  pour  le  traitement 
des  cas  médicaux  :  épilepsie  générale  et  peut-être  épilepsie  jacksonnienne, 
idiotie,  compression  cérébrale,  etc.  Médecins  et  chirurgiens  sont  d*accord  sur 
ce  point.  Mais  il  est  d'autres  cas  oii  il  est  indiqué  de  ne  point  laisser  une 
étendue  considérable  de  l'encéphale  protégée  seulement  par  une  membrane 
fibreuse  (Ex  :  perte  de  substance  après  traumatisme  accidentel  ou  opératoire): 
Nous  n'avons  pas  i  intervenir  dans  cette  question.  Nous  renvoyons  aux  divers 
ouvrages  et  mémoires  récents  où  cette  question  est  traitée.  Nous  en  avons 
indiqué  plusieurs  au  cours  de  ce  travail.  Mentionnons  cependant  encore  sur  ce 
sujet  l'intéressant  article  de  M.  Verchère  dans  la  Bévue  de  chirurgie^  1898 
(Vkrchère,  Trépanation  et  épil.  Jacksonnienne). 

■  Nous  n'avons  pas  à  parler  ici,  bien  entendu,  des  différents  procédés  d'ob- 
turation de  la  voûte  crânienne;  celui  dans  lequel  on  fait  usage  d'os  décalcifiés 
paraît  se  recommander  spécialement  à  l'attention  du  chirurgien.  Notre  conclusion 
ne  vise  que  les  cas  où  l'indication  se  poserait  de  reconstituer  la  continuité  de 
la  voûte  crânienne  par  la  greffe  osseuse  proprement  dite. 

*  Bulletin  de  r Académie  de  médecine^  1894,  p.  97. 
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Dans  le  savant  rapport  général  présenté  k  rAcadémie  (séance  dn 
30  juillet  1891),  M.  le  professeur  Le  Dentu,  après  une  discussion  serrée 
de  nos  expériences  et  des  pièces  sèches  produites  comme  documents  à 
Tappui,  formule  ainsi  son  jugement  :  «  Je  me  résume  :  les  expériences 
d*Adamkiewicz  et  de  M.  Mossé  paraissent  démontrer  que  chez  les  animaux 
les  réimplantations  et  transplantations  osseuses  aseptiques  de  rondelles 
empruntées  au  crâne  peuvent  être  suivies  de  succès  • .  •  Elles  deviennent 
des  greffes  proprement  dites,  soit,  mais  outre  que  ce  résultat  doit  être 
considéré  comme  inconstant,  on  peut  se  demander  si  sur  Thomme  il  doit 
être  recherché.  M.  Mossé  déclare  se  cantonner  sur  le  terrain  de  la  phy- 
siologie. Il  aspirait  à  nous  convaincre  de  la  réalité  des  greffes  par  réim- 
plantation ou  par  transplantation.  Il  verra  que,  sauf  les  réserves  for- 
mulées plus  haut,  son  but  est  atteint.  » 

Ces  réserves,  Téminent  rapporteur  les  fonde  sur  Tabsence  d'examen 
histologique.  Nous  les  avions  déjà  signalées  nous-même  et  avions  été 
au  devant  d*une  objection  rationnelle,  mais  non  sans  exposer  les  raisons 
de  notre  conduite  en  cette  circonstance  (voir  p.  763). 

Ce  premier  contrôle  à  Toeil  nu  que  nous  avons  sollicité  de  TAcadémie 
de  médecine  a  eu  pour  conséquence  immédiate  de  porter  M.  le  profes- 
seur Le  Dentu  à  reconnaître  que  les  transplantations  hétéroplastiques 
peuvent  devenir  des  greffes  proprement  dites,  C*était  le  but  poursuivi. 

Nous  avions  espéré  pouvoir  faire  succéder  la  vérification  histologique 
à  Texamen  macroscopique.  Nous  avons  été  obligé  d*y  renoncer.  Les 
coupes  n*auraient  pu  être  pratiquées  sans  détériorer  sérieusement 
les  crânes  actuellement  déposés  à  TAcadémie  de  médecine  K  De  plus, 
rétude  histologique  des  préparations  faites  sur  ces  pièces  sèches  n*aurait 
pas  permis  de  lever  d*une  manière  suffisante  les  olgections  que  soulève 
rétat  de  nos  connaissances  sur  la  vascularisation  de  la  greffe  et  les 
relations  vasculaires  de  la  rondelle  transplantée  avec  Fos  récepteur. 
Nous  sommes  donc  amené  à  revenir  sur  cette  dernière  partie  du  problème 
dont  nous  allons  entreprendre  l'étude  après  de  nouvelles  expériences. 
Ce  sera  la  troisième  étape  de  nos  recherches.  Dans  les  deux  premières, 
nous  avons  eu  pour  objectif  la  réalité  et  la  persistance  de  la  greffe 
osseuse  crânienne.  Dans  la  troisième,  nous  tâcherons  d'apporter  une 
contribution  personnelle  à  l'étude  de  la  vitalité  et  du  mode  de  nutrition 
de  la  rondelle  transplantée. 

Les  injections  histologiques  d'Adamkiewicz  semblaient  avoir  élucidé 
cette  question.  On  avait  d'abord  généralement  admis  ses  conclusions 
relatives  à  l'existence  de  vaisseaux  communs  à  la  rondelle  et  à  l'os,  mais 
aujourd'hui  la  question  est  de  nouveau  remise  en  cause  et  les  faits  avancés 
par  le  professeur  de  Cracovie  sont  contestés.  M.  Le  Dentu  ^  émet  l'objec- 
tion M  que  ces  vaisseaux  dûment  constatés  appartiennent  peut-être  à  de 
la  substance  osseuse  nouvelle  qui  aurait  remplacé  le  fragment  implanté  •. 

*  Nous  devons  à  Tobligeance  de  M.  le  secrétaire  perpétuel  Bergeron  et  de  notre 
maître,  M.  A.  Guérin,  la  communication  en  province  de  ces  pièces,  appartenant 
maintenant  à  l'Académie.  Nous  les  prions  d'agréer  nos  sincères  remerciements. 

'  Rapport  cité  {Bulletin  de  l'Académie  de  médecine^  p.  101). 
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D*aQtre  part,  dans  une  bonne  thèse  contenant  la  relation  de  nombreuses 
expériences  suivies  d*examens  histologiques  répétés,  Laurent  ^  repousse 
sur  plusieurs  points  la  manière  de  voir  d*Adamkiewicz.  Dans  ses  tenta- 
tives de  greffes  hétéroplastiques,  M.  Laurent  a  constamment  constaté 
une  résorption  de  Tos  plus  ou  moins  accentuée  et  n*a  jamais  trouvé  de 
vascularisation.  Il  ajoute  même  (p.  45)  :  «  Le  fait  qui  pourrait  se  pré* 
senter  de  trouver  le  transplant  vascularisé  et  adhérant  intimement  aux 
tissus  récepteurs  n*est  pas  une  preuve  de  la  continuation  de  la  vie  chez 
le  premier.  » 

La  question,  on  le  voit,  n*est  pas  aussi  facile  à  résoudre,  même  avec 
Taide  du  microscope,  qu*on  pourrait  le  supposer  a  priori.  De  nouvelles 
expériences  sont  nécessaires.  La  greffe  osseuse  reste  d^ailleurs  un  sujet 
d*actualité  ;  elle  a  fait  Tobjet  de  nouvelles  communications  de  Sacchî  au 
congrès  de  Rome,  et  de  Barth  au  dernier  congrès  des  chirurgiens  alle- 
mands. Nous  retrouvons  ici  encore  les  divergences  d*opinions  déjà 
signalées.  Mais,  chose  à  noter,  nous  devons  enregistrer  deux  nouveaux 
cas  de  greffe  hétéroplastique  crânienne  réussie  chez  Thomme. 

Pour  Sacchi  (Ercole),  d*après  un  travail  publié  en  1893  [Del  modo  di 
riparare  le  perdite  délia  sostanza  del  cranio  {Ri forma  medica,  août  1893  ; 
R.  S.  A/.,  XLIII,  1894,  p.  49)],  les  disques  osseux  ou  leurs  fragments, 
qu*ils  proviennent  du  crâne  ou  d*autres  os  du  même  individu  ou  d*un 
autre,  transportés  au  point  trépané,  se  soudent  aux  contours  de  la  brèche 
par  rintermédiaire  du  tissu  fibreux  et  il  y  a  une  vascularisation  s'étendant 
de  Tos  trépané  à  celui  qui  occupe  la  brèche.  La  raréfaction  de  la  subs- 
tance osseuse  du  transplant  qui  peut  aboutir  à  la  résorption  totale  com- 
mence par  la  partie  centrale.  Au  congrès  de  Rome  (1894),  Sacchi  a 
rapporté  deux  opérations  de  greffe  hétéroplastique  après  trépanation  du  * 
crAne  suivies  de  succès.  I^a  première  datait  de  huit  mois  au  moment 
du  congrès  {Sem.  méd,,  11  avril  1894,  p.  174). 

Dans  la  dernière  réunion  des  chirurgiens  allemands,  Barth  (de 
Marbourg)  ^  a  communiqué  le  résultat  de  65  expériences  dans  lesquelles, 
bien  que  les  conditions  aient  été  très  variées,  Timplantation  sur  place  et 
la  transplantation,  soit  sur  un  autre  point  du  même  individu  ou  d*un 
individu  de  même  espèce  ou  non,  ont  toujours  donné  le  même  résultat, 
résorption  du  transplant,  formation  d*un  os  nouveau  aux  dépens  de  la 
moelle  ou  du  périoste.  Barth  se  trouve  donc  amené  à  confirmer  d^une 
façon  complète  les  conclusions  défavorables  aux  greffes  qu*il  avait  déjà 
formulées  Tannée  précédente  et  que  nous  avons  citées  plus  haut  (voir 
p.  755).  La  discussion  s*est  tout  de  suite  ouverte'sur  les  déductions  de  ce 
travail.  Au  nom  de  leur  expérience  clinique  ou  de  leurs  recherches 

*  0.  Laurknt,  Recherches  sur  la  greffe  osseuse  (Thèse  de  Bruxelles,  1898). 
—  Au  point  de  vue  historique,  consulter  aussi  :  Gallez,  La  trépanation  du 
eréne.  Histoire,  technique  opératoire,  indications  et  contre-indications,  ré' 
sultats,  novembre  1893.  Paris.  —  Chipault,  De  l'ostéoplasie  crânienne;  Revue 
générale  {Gazette  des  hôpitaux,  Paris,  1893). 

*  Barth,  Ostéoplasie  au  point  de  vue  histologique  {Congrès  des  chirurgiens 
allemands,  tt  avril  1894  et  discussion;  Semaine  médicale,  p.  201). 
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expérimentales  ,  von  Bramann  et  Helferich  ^  ont  aussitôt  protesté 
contre  les  conclusions  de  Barth.  Il  s*agi88ait  ici,  il  est  vrai,  des  os  des 
membres. 

Quoi  qu*il  en  soit,  on  voit  que  le  problème  attend  sa  solution 
définitive,  bien  que  celle-ci  soit  aujourd'hui  serrée  de  plus  près. 
Certaines  expériences  de  Laurent  et  la  conception  de  J.  Renaut  sur 
la  nutrition  du  tissu  osseux  laissent  entrevoir  qu'il  pourrait  exister 
un  terrain  de  conciliation  entre  les  deux  opinions  en  présence.  Dès 
maintenant,  il  semble  que  les  uns  devront  sans  doute  admettre  la 
réalité  de  la  greffe  et  que  les  autres  devront  concéder  que  la 
vitalité  dans  la  rondelle  transplantée,  condition  indispensable  de  la 
greffe,  est  cependant  moindre  que  dans  Tos  à  l'état  normal.  Mais 
nous  ne  voulons  rien  préjuger.  De  nouvelles  recherches  expérimen- 
tales et  histologiques  sont  nécessaires  pour  préciser  les  conditions 
de  vitalité  et  le  mode  de  nutrition  de  la  rondelle  transplantée. 


EXPLICATION  DES  PLANCHES  PHOTOGRAPHIQUES». 

Planche   IV. 

Pièces  présentées  à  l'Académie  de  médecine  (30  octobre  1888). 

A.  —  Greffes  autoplastiques» 

Fîg.  1.  —  Chien,  96*  jour  après  Topéraiion. 

Fig.  2.  —  Lapin,  35*  jour  après  l'opération.  Le  trépan  a  enlevé  une  portion  de 
suture. 

B.  —  Greffes  homoplastiques. 

Fig.  3.  —  Lapin,  50*  jour  après  l'opération.  L'orifice  creusé  par  la  pyramide 
dans  la  rondelle  est  en  grande  partie  comblé  par  de  l'os  de  nouvelle  formation. 

Fig.  4.  —  Lapin,  30*  jour  après  l'opération.  La  rondelle  transplantée  et  greffée 
contient  une  partie  de  suture. 

Planchb  V. 

Pièces  présentées  à  l'Académie  de  médecine  (22  mai  1898). 

Greffes  hétcroplastiques. 

Fig.  1.  —  Singe.  Greffe  d'une  rondelle  de  chien.  Résultat,  15  mois  après  Topé- 
ration 

Fig.  2.  —  Singe.  Aspect  de  la  greffe  vue  sur  la  face  interne  du  frontal. 

Fig.  3.  —  Lapiq.  Greffe  d'une  rondelle  de  chat  mort  depuis  plus  d'une  heure  an 
moment  de  l'opération.  Résultat  45  mois  après  l'opération. 

'  Helferich  a  pratiqué  131  greffes  sur  des  cubitus  de  lapin. 

*  Photographies  de  M.  le  D*"  Daunic,  chef  du  laboratoire  des  cliniques. 


Archives  de  Physiologie 


V"  SÉRIE,  Tome  VI,  Pl.  1\ 


D 
O 

H 
c/) 

< 

CL 

O 
S 

o 

X 

m 
[±\ 

lu 
UJ 

ce 
O 

I 


C/0 
LU 

D 

O 

H 

< 

CL 

O 

H 
D 

< 

co 

LU 
Li. 
U- 
LiJ 

o: 
o 


FIG.    4 


FIG.    3 


FIG.    2 


FIG.    i 


G.  Massov,  Éditeur 


Héliotypie  H. 


Archives  de  Physiologie 


V-»  SÉRIE.  Tome  VI.  Pl.  V 


FIG.    3 


Fie.    2 


FIG.    i 


GREFFES    HETEROPLASTIQUES 

0.  Masson,  Éditeur  Hélioiypie  II.  R, 


II 

DES   MODIFICATIONS  DE  NOMBRE  ET  DE  VOLUME 

QUE   SUBISSENT   LES   éRYTHROCYTES    SOUS    L' INFLUENCE   DE  l' ALTITUDE 
Par  le  D'  A.  MERCIER  (de  Zurich). 


I. — Le  professeur  Viault  (de  Bordeaux)  a  constaté  le  premier  une 
augmentation  numérique  des  globules  rouges  sous  Tinfluence  de 
Tair  raréfié  des  hautes  régions.  Après  un  voyage  en  Bolivie  et  au 
Pérou  (1889),  il  publia  en  1890  {Comptes  rendus  Acad.  des  se.,  t.  III, 
p.  917  et  suiv.)  le  résultat  de  ses  observations  relatives  aux  modifi- 
cations du  sang  dans  les  climats  des  altitudes.  Viault  avait  constaté 
que  les  indigènes  et  certains  animaux  des  régions  visitées,  présen- 
taient un  nombre  considérable  d^érythrocytes.  Ce  phénomène  s'ob- 
servait aussi  sur  les  personnes  immigrées  et  acclimatées.  Sur  lui- 
même  et  son  compagnon  de  route,  Viault  constatait  après  trois 
semaines  de  séjour  à  Morococha,  Pérou  (altitude  :  4,392  m.  au-dessus 
de  la  mer)  que  le  nombre  des  globules  rouges  qui  était  de  5  mill. 
par  millimètre  cube  de  sang  à  Lima,  s'y  trouvait  être  de  7,5  à  8,0  mill. 
dans  la  même  unité  de  volume.  U  continua  ses  expériences  après  sa 
rentrée  en  France.  Sur  des  animaux  en  observation  sur  le  Pic  du 
Midi  (altitude  :  3,000  m.)  il  constatait  après  quelques  semaines  de 
séjour  une  augmentation  numérique  des  érythrocytes,très  marquée, 
augmentation  qui  sur  lui-même  était  de  10  0/0  environ.  Il  trouvait 
en  outre  colorimétriquement  une  augmentation  d'hémoglobine. 
D'après  ces  faits,  Viault  émettait  Topinion  que  Thématopoièse  ne 
devait  être  sensiblement  augmentée  qu'à  une  altitude  d*au  moins 
8,000  mètres,  et  que,  au  point  de  vue  des  effets  produits  sur  l'orga- 
nisme par  la  vie  dans  une  région  de  moins  de  2000  mètres  d'altitude, 
cette  altitude  comme  telle  ne  jouait  qu'un  rôle  tout  à  fait  secondaire. 

Le  D'  Egger  (de  Bâle)  détermina  à  Arosa,  Grisons  (altitude  ;  l,860;n.), 
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le  nombre  des  érythi*ocytes  des  indigènes,  des  personnes  nouvellement 
arrivées  de  la  plaine  et  des  personnes  acclimatées,  et  publia  dans  les 
Actes  du  congrès  des  sciences  médicales  de  Wiesbaden  (Ueber  Veraen^ 
derungen  des  Blutes  im  Hochgebirge^  1893,  p.  262  et  suiv.,  Wiesbaden) 
le  résultat  de  ses  observations  sur  ces  trois  groupes  de  sujets.   Sur 
les  indigènes  il  constatait  une  moyenne  de  7,05  mill.  d^érythrocytes  par 
millimètre  cube  de  sang  ;  sur  les  personnes  nouvellement  arrivées  en 
moyenne  5,40  mill. ,   puis  après  deux  semaines   de  séjour  6,29  mill. 
(augmentation  :  16  0/0)  ;  sur  neuf  lapins  augmentation  moyenne:  17,4  0/0. 
Par  des  numérations  échelonnées,  Egger  constatait  que  cette  augmen- 
tation numérique  persistait  chez  tous  les  acclimatés.  Les  numérations 
faites  avec  du  sang  obtenu  par  piqûre  du  doigt,  pouvaient  prêter  à  la 
critique,  en  ce  sens  que  les  conditions  climatologiques  spéciales  (froid, 
insolation,  influences  vaso-motrices,  etc.)  favorisaient  peut-être  une  iné* 
gale  répartition  des  érythrocytes  dans  les  vaisseaux  capillaires  de  diffé- 
rents districts  :  ce  qui  cependant  n'avait  pas  lieu,  puisque  sur  du  sang 
pris  dans  les  grosses  artères  (carotide,  fémorale)  de  lapins,  Taugmentation 
était  constante  et  la  même,  que  le  sang  provînt  d*un  vaisseau  profond  ou 
superficiel  (capillaires  de  la  peau). 

A  Reiboldsgrûn,  Saxe  (altitude  :  700  m.),  Kceppe  et  WolfT  constataient 
sur  plusieurs  séries  de  personnes  présentant  à  la  plaine  (Leipzig)  une 
moyenne  de  5,0  mill.,  une  première  augmentation  numérique  (moyenne  : 
5,97  mill.  au  1^'  jour),  puis  une  diminution  numérique  des  érythrocytes 
(au  2"  jour),  suivie  du  3"  au  5«  jour  d'une  augmentation  durable  (moyenne, 
5*  jour  :  6,0  mill.,  16«  jour  :  6,20  mill.).  (Voir  Actes  du  congrès  des 
sciences  médicales  de  Wiesbaden,  p.  277  et  suiv.  ;  Ueber  Blutuntersuchung 
im  Gebirgey  1893.) 

Postérieurement  à  mes  recherches  communiquées  à  Regnard  (de  Paris) 
et  a  Miescher,  paraissait  dans  le  Correspondenzblatt  /*.  Schweiz.  AerxL 
(15  dé«*.embre  1893)  un  travail  du  professeur  Miescher  (de  Bâle)  (Ueber 
die  Beziehungen  xwischen  MeereshÔhe  u,  BescbalTenheit  des  Blutes) 
relatant  les  recherches  de  ses  élèves.  Comparativement  aux  numérations 
faites  à  titre  de  contrôle  à  Bâle  (altitude  :  266  m.),  Karcher  constatait  sur 
lui-même  à  Champery,  Valais  (altitude  :  1,052  m.)  une  augmentation  nu* 
mérique  des  érythrocytes  de  15,7  0/0;  sur  les  sujets  examinés  de  9,3  0/0 
en  vingt  jours,  sur  le  lapin  de  8,3  0/0  en  vingt  et  un  jours.  A  Serneus, 
Grisons  (altitude  :  985  m.),  Suter  trouvait  une  augmentation  moyenne 
'  de  19,5  0/0  en  quatorze  jours  (homme),  et  de  24,7  0/0  en  seize  jours  (lapin). 
A  Longenbrûek,  Bâle  campagne  (altitude  :  700  m.),  Veillon  constatait  sur 
des  lapins  une  augmentation  de  5,4,  6,6  et  7,7  0/0. 

A  ce  rapide  aperçu  je  dois  ajouter  que  Tidée  première  et  le  branle 
donné  à  ces  recherches  viennent  de  P.  Bert,  qui  en  1877  émettait  la  sup- 
position qu'il  devait  se  produire  une  augmentation  numérique  des  éry- 
throcytes ou  une  augmentation  d'hémoglobine  pendant  l'adaptation  de 
l'homme  et  de  l'animal  à  l'air  raréfié  des  hauteurs. 

Je  rappelle   également  les  belles  expériences  de  Regnai'd  qui 
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jettent  une  lumière  nouvelle  sur  ces  processus  physiologiques  si 
complexes  et  si  captivants. 

II.  —  Vivement  intéressé  par  ces  travaux,  et  résolu  à  passer 
rhiver  1893-1894  sur  la  haute  montagne,  je  me  mis  par  un  travail 
préparatoire  dans  le  laboratoire  de  physiologie  de  Ziirich,  à  même 
de  continuer  à  Arosa  des  recherches  analogues.  Par  de  nombreuses 
numérations  je  fixai  mon  chiffre  d*érythrocytes,  et  le  pour  cent 
d*erreur  de  mes  calculs  ;  puis  la  moyenne  des  différents  membres 
de  ma  famille  qui  devait  m*accompagner  pour  Thiver  à  la  montagne  ; 
enfin  le  chiffre  de  mes  lapins.  (Numérations  de  contrôle  :  Zurich, 
altitude  412  m.  ;  état  barométrique  moyen  :  759"^). 

Sur  la  haute  montagne  notre  vie  resta  la  même  qu'à  la  plaine  tant 
au  point  de  vue  de  la  nourriture,  qu'à  celui  du  mouvement. 

Détails  techniques,  —  Je  me  suis  servi,  pour  toutes  mes  observations, 
de  la  chambre  à  numération  (400  carrés)  et  du  mélangeur  de  Thoma-Zeiss. 
Pour  la  numération  des  érythrocytes  :  oculaire  IV,  objectif  C  (gross.  265)  ; 
pour  la  détermination  du  diamètre  des  globules  :  même  oculaire,  ob- 
jectif E  (gross.  685)  ;  pour  ]*étude  histologique  :  lentille  à  immersion 
homogène  1/12,  oculaire  IV  (gross.  925),  micromètre  oculaire,  etc.,  tous 
instruments  de  la  maison  Zeiss.  Le  liquide  de  mélange  était  constitué 
par  une  solution  de  sel  de  cuisine  à  3  0/0.  Pour  Thomme  le  sang  pro- 
venait d*une  piqûre  (technique  rigoureuse)  de  la  pulpe  de  Tannulaire 
gauche,  pour  le  lapin  d*une  section  des  vaisseaux  artériels  de  Toreille 
droite. 

Je  constatai  donc  à  Ziîrich  sur  moi-même,  en  moyenne,  5,65  milL 
d'érythrocytes  par  millimètre  cube  de  sang.  Sur  ma  femme  4,80  milL, 
sur  l'aînée  de  mes  enfants  5,20  milL,  sur  la  cadette  4,90  mill.  Lapin 
adulte  6,30  mill.,  lapin  très  jeune  5,40  mill.  Après  trois  semaines 
passées  à  Arosa  (altitude  de  mon  chalet  :  1800  m.,  état  barométrique 
moyen  610"™)  les  chiffres  étaient  pour  moi  6,89  mill.  (augmenta- 
tion :  1,24  mill.),  pour  M"«  M...  6,36  mill.  (augmentation  :  1,56  mill.), 
pour  M"«  D. . .  6,80  mill.  (augmentation  :  1,10  mill.),  pour  M"»  I. . . 
6,20  mill.  (augment.  :  1,30  mill.).  Lapin  A  7,44  mill.,  lapin  B  6,80  mill. 

Après  cinq  mois  passés  sur  la  haute  montagne  j'étais  arrivé 
à  7,10  mill.,  les  autres  membres  de  ma  famille  par  rang  d'ordre 
à  6,49 (augmentation :  1,59  mill.) à  6,50  içill.  (augment.:  1,30  mill.) 
à  6,60  mill.  (augmentation  :  1,70  mill.). 

Sur  12  personnes  examinées  par  moi  (7  F.,  5  H.)  je  constatai 
depuis  le  jour  qui  suivait  l'aiTivée  à  Arosa,  jusqu'au  terme  de  la  pé- 
riode d'acclimatement,  une  augmentation  qui  variait  de  800,000 
à  1,0  mill.  à  1,5  mill.  d'érythrocytes  par  millimètre  cube  de  sang 
(moyennes). 
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Dans  les  premières  vingt-quatre  heures  de  séjour  Taugmentation 
numérique  était  en  moyenne  de  6  à  800,000  ;  durant  les  7  à  9  premiers 
jours  de  900,000  à  1,100  mill.;  durant  les  derniers  jours  d'acclima- 
tement de  2  à  500,000.  Durant  le  cours  de  mes  observations,  j'ai 
remarqué  ce  qui  suit  : 

1^  L'augmentation  numérique  peut,  dès  son  apparition,  être  ou  bien 
lentej  ou  bien  plus  ou  moins  brusque.  Le  plus  souvent,  peu  de  temps 
après  l'arrivée  sur  les  hauteurs,  il  se  produit  comme  une  explosion  nu- 
mérique ;  c'est  là  une  réaction  immédiate  (Miescher)  qui  atteint  un  certain 
maximum  d'augmentation,  maximum  souvent  provisoire  qui  se  maintient 
tel  pendant  quelque  temps.  Ce  ne  sera  que  plus  tard  (4  à  6  mois  d'accli- 
matement) que  l'augmentation  donnera  son  dernier  jet,  que  le  maximum 
réel  sera  atteint,  pour  ne  fléchir  dans  la  suite  que  dans  des  proportions 
minimes,  ou  par  le  fait  de  circonstances  spéciales  dépendant  de  Talimen- 
tation,  du  mouvement,  de  la  température,  etc. 

2®  J'ai  constaté  souvent  durant  les  premiers  jours  d'acclimatement, 
Partout  lorsque  l'augmentation  initiale  avait  été  brusque  et  forte,  un 
mouvement  de  régression  numérique,  tout  au  moins  un  moment  d'arrêt 
dans  la  progression  de  l'augmentation  numérique.  En  interrogeant  soi- 
gneusement les  sujets,  on  trouve  une  cause  qui  expliquera  le  fait  (ab- 
sorption immodérée  de  liquides  par  exemple,  excès  de  mouvement 
corporel,  etc.)  ;  ce  qui  corrobore  cette  idée,  c'est  que  je  n'ai  pas  constaté 
ce  fait  sur  le  lapin. 

3®  Toutes  les  personnes  examinées  arrivent  à  peu  de  choses  près  au 
même  chiffre  maximum,  quel  que  soit  le  lieu  de  leur  habitation  anté- 
rieure (bords  de  la  mer,  haut  plateau,  plaine).  Les  tuberculeux  présentent 
presque  toujours  une  moyenne  plus  élevée;  la  ventilation  de  leurs  pou- 
mons se  faisant  mal,  la  diète  respiratoire  des  tissus  est  plus  grande,  il 
leur  faut  plus  d'éry  throcytes  pour  rendre  cette  respiration  des  tissus  adé- 
quate aux  exigences  d'une  pression  atmosphérique  moindre,  adéquate  au 
déficit  en  oxygène  respiré. 

4<*  Durant  la  période  initiale  d'acclimatement  aussi  bien  que  plus  tard, 
l'exercice  corporel,  le  mouvement  modéré  a  une  action  marquée  sur 
l'augmentation  numérique  (hématopoièse).  De  même  qu'à  Zurich,  à  Arosa 
mon  chiffre  d'érythrocytes  baissait  après  des  phases  d'inactivité  muscu- 
laire (repos),  il  montait  pendant  et  après  des  phases  d'exercice  (modéré) 
au  grand  air.  Il  baissait  par  parenthèse  aussi  après  des  fatigues  corpo- 
relles (excès  de  mouvement).  Ma  fille  D...  parfaitement  saine  au  reste 
fut  prise  d'engelures,  d'où  repos  forcé  au  lit,  puis  en  chambre.  Avant 
cette  réclusion  je  comptais  sur  elle  6,56  mill.  ;  après  douze  jours  d'inac- 
tion musculaire  5,80  mill.  (même  régime,  même  aération,  santé  parfaite). 
Deux  jours  après  la  guérison,  c'est-à-dire  la  reprise  de  l'exercice  au 
grand  air,  6,40  mill.  De  même  sur  d'autres  sujets,  diminution  de  2  à 
400,000  érythrocytes  durant  des  phases  de  repos  prolongé  ou  d'inactivité 
musculaire,  et  réaugmentation  correspondante  durant  les  phases  de  mou- 
vement (modéré). 
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5<»  L*excè3  de  mouvement,  le  surmènement,  surtout  lorsqu^il  s'y  sura- 
joute une  alimentation  défectueuse,  provoque  sur  la  haute  montagne 
comme  à  la  plaine  une  diminution  numérique  des  érythrocytes  (beaucoup 
de  macrocytes).  J'ai  constaté  le  fait  sur  des  ouvriers  italiens  travaillant 
trop  et  mangeant  peu.  (Dans  ces  conditions  le  scorbut  n'est  pas  rare.) 

6®  J'ai  dit  que  l'augmentation  numérique  se  produit  parfois  très  rapi- 
dement. En  effet,  grâce  à  mes  numérations  de  contrôle  de  Zurich,  j'ai  pu 
constater  sur  M"«  D. . .,  par  exemple,  que  cinq  heures  après  l'arrivée  à 
Ârosa,  l'augmentation  était  de  i,19  mill.  ;  sur  d'autres  personnes  le  maxi- 
mum d'augmentation  (1/2  à  1,30  mill.)  était  atteint  durant  les  premières 
vingt-quatre  heures  passées  à  l'altitude  en  question. 

II  est  nécessaire  d'intercaler  une  remarque  :  toutes  les  personnes  exa- 
minées par  moi,  à  Arosa,  avaient  fait  le  trajet  depuis  Coire  en  voiture 
(durée  du  voyage  :  6  heures;  différence  d'altitude  :  1,300  m.;  différence 
de  pression  barométrique  :  145>^);  elles  s'adaptaient  insensiblement,  sans 
dépenses  de  forces,  à  l'air  plus  raréfié.  Le  mouvement  favorable  à  l'hé- 
matopoièse  dont  je  parlais,  était  remplacé  alors  par  un  travail  accéléré 
de  la  respiration,  jeu  plus  facile  du  thorax,  ventilation  plus  aisée  et  plus 
profonde  du  poumon,  au  fur  et  à  mesure  de  l'élévation  verticale,  d'où 
hématopoièse  plus  intense  sans  dépenses  simultanées.  Plus  tard  je  faisais 
restreindre  l'exercice  au  strict  nécessaire,  réprimant  ces  premiers  mo- 
ments d'expansion  et  de  bien-être  où  tout  paraît  plus  facile  ;  aussi  sur 
près  de  soixante  personnes  interrogées,  n'ai-je  eu  à  compter  que  quatre 
fois  avec  ce  complexus  de  symptômes  qu'on  désigne  du  nom  de  «  mal  de 
montagne  »,  qui  survient,  lorsqu'au  fait  du  passage  d'un  air  plus  riche 
en  0  dans  un  air  moins  riche  en  0  viennent  se  surajouter  des  efforts 
musculaires  trop  intenses.  Durant  la  première  phase  de  l'adaptation  à 
l'air  raréfié,  il  faut  éviter  la  fatigue.  Il  y  a  là  un  système  de  balance,  un 
régulateur  à  respecter;  il  se  produit  vite  des  déchets,  et  les  apports  nou- 
veaux demandent  à  être  tout  d'abord  épargnés  ;  les  déchets  nouveaux  ne 
peuvent  être  supportés  impunément  que  lorsque  les  déchets  antérieurs 
auront  été  complètement  réparés. 

7«  L'augmentation  numérique  que  je  signale  a  été  constatée  sur  toutes 
les  personnes  examinées  dans  ce  but  (âge,  état  social,  état  corporel  très 
différents).  Chez  les  enfants  (au-dessous  de  9  ans)  même  augmentation 
(garçon  de  8  ans  et  demi  acclimaté  :  6,30  mill.).  Même  constante  augmen- 
tation chez  les  oligocythémiques,  les  intoxiqués  (alcooliques),  les  neuras- 
théniques et  les  états  psychiques  secondaires  (mélancolie)  (agumen- 
tation  :  1,10  mill.). 

8^  Tandis  qu'en  plaine  on  admet  que  le  nombre  des  érythrocytes  est 
moins  élevé  chez  la  femme  (moyenne  :  4,5),  la  différence  constatée  par 
moi  était  beaucoup  moins  grande  sur  la  haute  montagne  qu'on  prétend 
qu'elle  est  à  la  plaine;  S  à  300,000  tout  au  plus,  une  fois  600,000;  elle 
n'atteignait  jamais  1  mill.  Et  encore,  lorsqu'elle  était  ainsi  marquée, 
existait-il,  selon  moi,  un  état  particulier  qui  influait  sur  le  nombre.  Je 
crois  que  dans  les  régions  d'altitude,  la  femme  a  absolument  et  relati- 
vement plus  d'érythrocytes  qu'à  la  plaine,  que  la  différence  d'avec  le 
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chiffre  de  Thomme  disparatt,  ou  tend  à  disparattro.  Par  contre  j'ai  presque 
toujours  trouvé  plus  de  microcytes  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes, 
et  cela  durant  toutes  les  phases  de  Tacclimatement  (régénération  plus 
fréquente  :  périodes). 

ni.  —  Dès  mes  premières  numérations  sur  la  haute  montagne 
j*avai8  été  frappé  par  le  nombre  des  microcytes  passant  sous  mes 
yeux.  Le  fait  se  produisant  sur  tous  les  sangs  examinés,  Tidée  me 
vint,  quoique  tardivement,  de  déterminer  leur  nombre  par  rapport  au 
chiffre  total  des  érythrocytes  dans  l'unité  de  volume,  et  de  mesurer 
leur  diamètre.  J'ignorais  alors  que  Yiault  avait  fait  la  même  obser- 
vation surtout  chez  les  animaux.  La  chose  parait  avoir  échappé  aux 
auteurs  cités  plus  haut,  malgré  la  seule  et  laconique  assertion  de 
Kœppe  et  Wolff  disant  seulement  :  «  Les  globules  de  néoformation 
sont  petits  et  pauvres  en  hémoglobine.  » 

Il  faut  s*entendre  au  sujet  du  terme  :  microcyte.  On  a  classé  les  éry- 
throcytes (laboratoires  des  villes-plaine)  en  gros  (diamètre  7,5  à  8"^,5 
et  plus),  en  moyens  (diamètre  6,5  à  7"™,5),  en  petits  (diamètre  5  à  &^fi) 
Diaprés  Hayem  les  gros  forment  les  12,5  0/0,  les  moyens  les  75  0/0,  les 
petits  les  12,5  0/0  de  la  masse  totale  des  érythrocytes,  etc.  En  parlant  de 
microcytes,  je  désigne  les  globules  qui  n*atteignent  pas  5  à  5*^,5.  Ce  ne 
sont  pas  des  éléments  analogues  ou  identiques  aux  globules  nains,  aux 
microcytes  pathologiques  qu*on  voit  à  la  plaine.  N*ayant  pas  toujours  pu 
compter  dans  un  sang  donné  les  gros,  les  moyens  et  mes  microcytes, 
j'englobe,  dans  le  terme  gros  globules,  ceux  qui  ont  plus  de  5,5  à  6">*,0. 
Mes  microcytes  observés  mesurent  en  général  4™»,8,  il'  en  est  qui  sont 
plus  petits  (2,4  à  3"^,ô),  d'autres  atteignent  5  à  5»»,5.  Ils  sont  nettement 
sphériques,  à  bord  foncé  ;  ils  se  tassent  moins  vite  sur  le  fond  de  la  cellule 
à  numération,  et  restent  longtemps  mobiles  ;  ils  me  paraissent  souvent 
comme  granuleux. 

Peu  d'heures  après  TarriNée  sur  la  haute  montagne  (cinq  heur^ 
après  l'arrivée  de  ma  fille  j'ai  compté  sur  100  carrés  de  la  cellule, 
aïO  microcytes  outre  552  gros  globules),  probablement  durant  le 
trajet  d'ascension  déjà,  il  se  produit  cette  poussée  d'hématies  dont 
j*ai  parlé,  mais  qui  est  constituée  par  des  microcytes  (en  mfgeure 
partie  tout  au  moins).  Chez  tous  les  sujets  examinés,  sans  excep- 
tions, j'ai  pu  constater  cette  fournée  de  microcytes,  c'est  comme  une 
explosion.  Conjointement  avec  l'augmentation  numérique  générale 
(les  microcytes  constituent  en  fait  cette  augmentation)  et  jusqu'à  ce 
qu'un  maximum  provisoire  (total)  d'érythrocytes  ait  été  atteint,  ou 
que  l'acclimatement  (l'adaptation)  ait  été  obtenu,  le  nombre  des  mi- 
crocytes va  croissant  (par  rapport  à  la  quantité  totale  des  érythro- 
cytes). 
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Cette  explosion  de  microcytes  varie  suivant  les  individus,  elle  se 
maintient  au^lessus  ou  au-dessous  d*un  certain  chiffre  à  toutes  les 
phases  de  l'adaptation.  Celle-ci  obtenue  (quelquefois  avant  la  fin  de 
cette  phase,  d'autres  fois  longtemps  plus  tard  seulement),  on  constate 
un  nombre  décroissant  de  ces  microcytes.  Cependant  après  la  phase 
d'acclimatement,  et  sur  presque  tous  les  sangs  examinés  après  quatre, 
cinq,  six  mois  de  séjour  à  Taltitude  en  question,  le  grand  nombre 
des  globules,  que  j'appelle  comme  terme  de  comparaison  des  glo- 
bules gros,  est  en  réalité  constitué  par  des  globules  petits  et  cela  en 
des  proportions  qui  varient  de  60  à  80  et  à  90  0/0.  Sauf  les  macro- 
cytes,  les  globules  de  déchet  usés,  les  érythrocytes  sont  plus  petits 
qu'à  la  plaine  ;  les  véritables  macrocytes  ou  globules  réellement  gi'os 
ne  se  trouvent,  dans  tous  les  sangs  examinés,  qu'en  nombre  relati- 
vement très  minime. 

Cette  poussée  de  microcytes  n*est  pas  sans  corrélation  avec  ce  qu'on 
constate  relativement  à  Thémoglobine,  dont  le  pour  cent  baisse  durant 
la  première  phase  de  racclimatement  (homme  et  lapin).  A  mesure  que 
Tadaptation  fait  des  progrès,  la  teneur  en  hémoglobine  augmente  et 
atteint  son  maximum  à  la  fin  de  la  phase  d'adaptation  ;  le  maximum  est 
supérieur  à  celui  de  la  plaine  (augmentation  :  16,3  0/0  pour  l'homme  en 
33  jours,  16  0/0  pour  le  lapin  en  SI  jours),  le  maximum  n'est  atteint  que 
plus  ou  moins  longtemps  après  le  maximum  d'augmentation  numérique 
des  érythrocytes  (Egger,  Miescher).  Or,  c'est  précisément  pendant  la 
première  phase  de  l'augmentation  numérique,  phase  d'un  moindre  pour 
cent  d'hémoglobine,  que  j'ai  constaté  les  plus  fortes  proportions  de  mi- 
crocytes. Au  fur  et  à  mesure  que  dans  l'ensemble  des  érythrocytes  (tou- 
jours plus  petits  qu'à  la  plaine)  le  nombre  des  vrais  microcytes  diminuet 
que  celui  des  globules  plus  gros  réaugmente,  on  constate  aussi  une  pro- 
gression quantitative  d'hémoglobine.  Cette  première  explosion  de  micro- 
cytes passée  (32  à  50  et  plus  0/0),  phase  qui  varie  en  durée  (de  1  à  8  et 
à  10  jours),  il  se  produit  des  fluctuations  dans  leur  nombre,  de  sorte 
qu'on  peut  compter  de  4  a  11  microcytes  pour  un  globule  gros  ou  moyen. 
J'ai  toujours  constaté  ce  fait. 

Ces  petits  érythrocytes  sont  petits,  et  les  érythrocytes  en  général 
sont  plus  petits  qu'à  la  plaine,  sans  doute  parce  que  sous  l'influence 
de  la  poussée  hématopoiétique,  de  l'augmentation  numérique  des 
cellules,  il  ne  peut  tout  d'abord  se  produire  que  de  petites  cellules, 
puisque  la  croissance  des  cellules  en  général  est  d'autant  plus  faible 
ou  réduite  que  les  cellules  se  fragmentent  plus  souvent,  ou  que  l'auge 
mentation  numérique  des  cellules  est  plus  intense.  Ces  microcytes 
sont-ils  produits  directement  par  des  leucocytes,  qui  riches  en  oxy- 
gène remédieraient  ainsi  par  un  prêt  momentané  au  déficit  d'O,  sur- 
venant tout  d'abord  dans  les  tissus  ?  Naissentrils  de  IçuQoblastes»  et 
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se  transforment-ils,  après  avoir  fixé  Thémoglobine,  en  érythrocytes? 
Il  se  peut,  étant  élastiques  comme  nous  savons,  qu'ils  soient  plus  ou 
moins  comprimés  (?),  et  qu'en  général  les  érythrocytes  soient  plus 
petits  en  raison  de  nouvelles  conditions  ^mécaniques  de  la  circulation. 
Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  le  sang  s'épaissit  plus  ou  moins 
dans  l'air  raréfié;  il  se  produirait  donc  une  certaine  augmentation 
de  frottement  ;  d'où  compression  (?). 

Il  est  bon  de  se  rappeler  que  chaque  modification  du  plasma  réagit 
sur  les  éléments  cellulaires  du  sang  ;  inversement  aussi,  faudrait-il  mettre 
les  modifications  de  nombre,  de  forme  des  érythrocytes  dans  un  sang 
donné,  en  regard  des  modifications  que  subit  le  plasma,  ce  qui  n*est 
guère  possible  sur  la  haute  montagne.  Nous  savons  cependant,  par  des 
analyses  de  Miescher,  que  la  quantité  de  substances  solides,  trouvées  dans 
le  même  sérum  de  lapins  saignés  à  Bâie  et  à  Ârosa  (Egger),  était  plus 
grande  dans  le  sérum  pris  à  Bâle  que  dans  celui  pris  à  Arosa.  Les 
chiffres  sont  minimes  (Bàle  7,2  et  7,9  0/0,  Ârosa  7,7  et  8  0/0)  ;  ils  parlent 
cependant  en  faveur  d*un  épaissîssement  du  sang,  ce  qui  influe  sur  les 
hématies  par  ce  que  nous  savons  de  certains  états  pathologiques. 

Relativement  à  cette  explosion  de  microcytes,  et  à  la  petitesse  des 
érythrocytes  dans  l'air  raréfié  que  je  signale,  on  m'a  objecté  que 
le  fait  pouvait  tenir  à  des  particularités  de  technique  : 

Je  réplique  ceci  :  1<»  la  solution  du  mélange  a  été  la  même  à  la  plaine 
et  à  la  montagne  pour  tous  les  sangs  examinés  ;  S^  un  groupe  d*érythro- 
cytes,  et  toujours  au  début  de  Fadaptation  à  Tair  raréfié,  réagit  d*une 
façon  particulière;  3®  cette  réaction  n*a  lieu -que  sur  la  haute  montagne 
et  coïncide  avec  Tapparition  de  l'augmentation  numérique  des  hématies 
(de  néo-formation);  4®  une  production  artificielle  d*un  type  spécial  de 
globules,  une  particularité  de  réaction  me  paraît  exclue  ;  5®  une  particu- 
larité de  réaction  d*un  groupe  (considérable)  de  cellules,  dans  Fensemble 
des  cellules  d*un  même  sang,  serait  au  reste  pour  le  moins  aussi  curieuse 
que  l'apparition  de  microcytes  créés  tels  quels;  6^  la  modification  de 
volume  observée  doit  être  acceptée  comme  un  processus  intra- vital  (je 
n*oublie  certes  pas  que  la  grosseur  des  érythrocytes  dépend  de  Tàge,  du 
degré  de  croissance,  des  conditions  particulières  d*inhibition,  etc.,  etc.* 
des  érythrocytes  eux-mêmes  ;  les  différentes  conditions  de  genèse,  d'évo- 
lution, de  milieu,  influent  sur  leur  taille).  J'ajoute  que  trois  confrères, 
dont  Tun  très  versé  dans  les  questions  histologiques,  ont  constaté  le  fait 
dans  différentes  préparations. 

IV.  —  L'augmentation  numérique  des  érythrocytes  sous  l'influence 
d'une  altitude  plus  grande,  une  fois  admise,  il  s'agit  de  savoir  si 
cette  hyperglobulie,  comme  l'a  désignée  Viault,  ne  représente  qu'un 
phénomène  physiologique  d'adaption  à  un  air  plus  raréfié,  et  du  plus 
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haut  intérêt,  ou  bien  si  au  point  de  vue  thérapeutique  elle,  peut  avoir 
quelque  valeur;  si  cette  polycytémie  persiste  ou  si  elle: disparait  de 
nouveau.  Cette  question  est  d'autant  plus  nécessaire  à  résoudre  que 
la  spéculation  s*empare  du  fait  en  lui-même  à  titre  de  réclame  en 
faveur  de  telle  ou  telle  station  d'altitude.  Un  phénomène  éminem- 
ment physiologique  risque  de  servir  de  motif  pour  un  sport  nouveau 
qui  n'est  pas  sans  dangers  pour  de  nombreux  malades  (chlorose 
aiguë,  leucocytose,  débilité  sénile,  accidents  cardiaques  etc.)»  qui 
n'ont  rien  à  chercher  sur  la  haute  montagne. 
'  Tant  que  l'individu,  indigène  ou  acclimaté,  vit  à  l'altitude  où  cette 
polycytémie  s'est  produite,  cette  polycytémie  persistera,  et  se  main- 
tiendra toutes  choses  égales,  la  même.  Il  en  est  autrement  lorsque 
ces  mêmes  individus  descendent  dans  une  région  de  moindre  alti- 
tude :  dans  ce  cas,  et  à  mesure  que  l'adaptation  à  un  milieu  moins 
élevé  se  consomme,  l'augmentation  numérique  antérieure  ou  la  poly- 
cytémie préexistante  diminue,  et  finalement  disparait;  il  y  a  régres- 
sion numérique  des  éry throcytes.  Pour  l'habitant  de  la  plaine  le  chiffre 
des  globules  rouges  redevient  ce  qu'il  était  avant  l'ascension  dans 
une  région  plus  élevée.  Les  observations  d'Egger,  de  Kœppe  et  de 
Wolff,  celles  des  élèves  de  Miescher,  les  miennes  sont  unanimement 
concluantes,  et  confirment  sans  exception  ce  que  je  viens  de  dire 
(l'homme  et  le  lapin).  Cette  régression  ou  diminution  numérique  se 
fait  plus  ou  moins  rapidement  ;  dans  l'espace  de  quatorze  à  vingt 
jours  en  général  elle  est  complète. 

Un  fait  intéressant  signalé  par  Miescher  :  pendant  qu*au  laboratoire  de 
Bàle  on  était  occupé  à  compter  les  érythrocytes  des  personnes  et  des 
lapins  descendus  de  la  montagne,  il  survint  une  dépression  barométrique 
assez  sensible  (=  13"^).  Or  sur  les  sujets  en  observation  la  régression 
numérique  ne  fit  pas  de  progrès,  elle  resta  stationnaire  tant  que  dura 
cette  dépression  barométrique  ;  mieux  que  cela,  sur  deux  lapins  on  con- 
stata durant  cette  phase  une  nouvelle  et  légère  augmentation  numérique 
des  érythrocytes  :  cette  phase  de  pression  moindre  influa  aussi  sur  la 
teneur  en  hémoglobine.  C*est  bien  là  un  phénomène  physiologique 
d'adaptation,  et,  comme  le  dit  Miescher,  ce  fait  parle  aussi  en  faveur  d*un 
mécanisme  régulateur  des  plus  subtils  et  des  plus  intéressants,  de  qui 
dépendent  les  fluctuations  de  nombre  des  hématies  (influence  d*une  pres- 
sion atmosphérique  plus  ou  moins  forte). 

.  Je  tiens  à  communiquer  l'observation  suivante  :  Après  avoir  vécu 
sans  interruption  d'août  1893  à  avril  1894  à  Ârosa,  je  me  rendis 
le  18  avril  à  Baie;  j'y  fus  le  soir;  le  lendemain  matin,  le  D'  Veillon 
voulut  bien  prendre  de  mon  sang  et  compter  lui-même  mes  glo- 
bules. Deux  numérations  (le  19)  avec  deux  mélangeurs  donnent:  6,15 
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et  6,17  mill.v  tandis  qu'à  Arosa  mon  chiffre  était  7,10  mill.  Rentré 
à  Arosa  le  28  avril  je  comptais  les  29  et  25  avril,  résultats  :  6,6 
et  6,76  mill.  puis  6,80  mill.  ^.  Ma  famille  rentrait  à  Zurich  le  3  mai  : 
j'ai  compté  le  18.  Voici  les  résultats  :  M"*  M. . .,  Arosa,  6,86  mill. ; 
Ziirich,  quinze  jours  après  le  retour,  5,40  mill.;  M"*  D...,  Arosa, 
6,56  mUl. ;  Ziirich,  5,48  mill. ;  WP*»  !• . .,  tombe  de  6,  60  à  5,81  mill. 
en  quatorze  jours;  moi-même,  Arosa  8  mai,  6,90  mill.,  Zurich 
18  mai,  5,80  mill. 

De  même  que  l'augmentation  numérique  sur  la  haute  montagne, 
la  régression  en  pays  de  plaine  procède  tantôt  d'une  façon  continue 
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et  lente,  tantôt  plus  brusquement.  Il  se  produit  le  plus  souvent  tout 
d'abord  une  chute  très  marquée,  puis  la  diminution  progresse  plus 
insensiblement.  A  mesure  que  la  régression  numérique  s'accentue, 
le  nombre  des  microcytes  diminue;  au  fur  et  à  mesure  que  la  nou- 
velle adaptation  ou  la  réadaptation  se  fait,  l'ensemble  des  érythro- 
cytes  est  représenté  par  des  globules  de  plus  grand  diamètre. 

Yiault  avait  au  reste  déjà  constaté  que  l'hyperglobulie  disparaissait 
de  nouveau  aussi  rapidement  qu'elle  était  apparue,  après  le  retour 
dans  un  milieu  moins  élevé,  en  même  temps  que  la  capacité  respi- 
ratoire diminuait  dans  les  proportions  dans  lesquelles  elle  avait 
augmenté,  hormis  les  cas  où  un  séjour  très  prolongé  dans  une  région 
plus  élevée  avait  pu  créer  une  adaption  stable. 

On  est  en  droit  de  se  demander  quand  donc  une  adaptation  stable 


*  Voir  mon  graphiquo  n*  1. 
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est  acquise  ?  J'ai  vécu  sans  interruption  huit  mois  et  demi  sur  la 
haute  montagne,  ma  famille  également  ;  Egger  avait  passé  près  de 
quatre  ans  à  Ârosa,  et  néanmoins  l'adaptation  stable  n'avait  pu  se 
faire  dans  le  sens  de  Viault.  Egger  tombait  en  quinze  jours  de  7,3 
à  5,6  mill.  ;  moi  en  dix  jours  de  6,90  à  5,80  mill.  etc.  !  L'adaptation 
d'est  pas  et  ne  peut  pas  être  stable,  pas  plus  que  les  phénomènes 
atmosphériques  qui  régissent  cette  adaptation.  Il  y  a  autre  chose 
que  l'accoutumance,  il  y  a  une  loi  en  vertu  de  laquelle,  à  mesure 
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que  nous  nous  élevons  plus  haut,  augmente  le  nombre  des  érythro- 
cytes,  et  à  mesure  que  nous  redescendons  d'une  région  plus  élevée 
dans  une  région  moins  élevée,  le  nombre  des  hématies  diminue  ou 
régresse.  Il  y  a  corrélation  constante  entre  le  nombre  des  cellules 
respiratrices  sanguines  et  la  pression  atmosphérique. 

V.  —  Ce  que  je  viens  de  dire  ressort  d'une  part  des  observations 
produites  ici,  de  l'autre  des  numérations  de  globules  rouges  faites  par 
les  différents  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question,  et  qui  opé- 
raient, c'est-à-dire  comptaient  à  des  altitudes  très  différentes.  Lors- 
qu'en  regard  du  chiffre  moyen  indiqué  par  un  auteur  pour  le  nombre 
des  érythrocytes  contenus  dans  une  unité  de  volume,  on  met  le 
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chiffre  de  Taltitude,  c'est-à-dire  le  chiffre  représentant  le  degré  de 
rélévation  verticale,  on  peut  constater  ceci  : 

Lorsque  robservation,  c^est-à-dire  la  numération  a  été  faite  dans  un  lieu 
à  altitude  plus  élevée,  le  nombre  des  globules  indiqué  s*élève  au-dessus  de 
la  normale  ou  du  chiffre  admis  comme  représentant  la  normale  (5,25  mill» 
pour  rhomme)  ;  la  moyenne  du  nombre  des  globules  est  au-dessous  du 
chiffre  admis  comme  normal,  lorsque  la  numération  a  été  faîte  dans  un 
lieu  à  altitude  moins  élevée.  Ainsi  à  BAle,  266  mètres,  le  chiffre  moyen 
des  numérations  indique  4,81  mill.  d'érythrocytes  par  millimètre  cube  de 
sang;  à  Zurich,  412  mètres,  5,75  mill.  (Stierlin),  5,65  mill.  (Mercier);  à 
RuboldsgrQn,  700  mètres,  5,97  mill.;  à  Arosa,  1,800  mètres,  7,10  mill. 
(Mercier),  1,860  mètres,  7,30  mill.  (Egger);  à  Morococha,  4,392  mètres, 
8,0  mill.  (Viault),  etc. 

Il  y  a  lieu  en  outre  de  tenir  compte  de  Tétat  barométrique  moyen 
pour  Taltitude  donnée.  Nous  savons  que  le  baromètre  baisse  plus 
lentement  à  partir  d'une  certaine  hauteur  qu'avant,  et  qu'il  baisse 
d'autant  plus  lentement  qu'on  s'élève  plus  haut.  Pour  l'augmentation 
numérique  des  érythrocytes  il  semble  qu'il  se  produise  un  phénomène 
analogue,  mais  en  sens  inverse.  L'augmentation  numérique  me 
paraît  plus  accentuée  à  l'altitude  qui  correspond  aux  échelons  moyens 
de  l'élévation  verticale,  qu'à  celle  correspondant  aux  échelons  les 
plus  élevés  ^.  La  progression  de  l'augmentation  numérique,  à  partir 
d'un  certain  chifîre  atteint,  est  très  faible  proportionnellement  à  la 
progression  de  l'élévation  verticale.  Ainsi  à  Ziirich,  412  mètres,  je 
compte  5,65  mill.;  à  Arosa,  1800  mètres,  7,10  mill.;  à  Morococha, 
cependant  à  4392  mètres  d'altitude,  Viault  ne  compte  que  8,0  mill., 
chifTre  relativement  modeste  eu  égard  à  pareille  altitude.  Il  y  a  dans 
ces  faits  matière  à  réflexion. 

Pour  l'avenir  il  me  paratt  désirable  de  compléter  les  numérations 
d*érythrocytes  dans  une  unité  de  volume,  surtout  celles  qui  auraient  la 
prétention  de  représenter  une  moyenne,  par  les  données  suivantes  : 
altitude  du  lieu  où  Ton  opère,  état  barométrique  moyen.  En  vertu  de  ce 
qui  précède  il  me  semble  risqué  de  continuer  à  dire  :  Thomme  a  en 
moyenne  tant  d*érythrocytes,  ou  bien  le  chiffre  normal  du  nombre  des 
érythrocytes  est  chez  Thomme  de  tant;  il  sera  préférable,  je  crois,  de 
dire  que  Thomme  à  telle  altitude  a  en  moyenne  tant  d*hématies,  à  telle 
autre  tant,  etc.  Dans  le  but  de  puiser  des  renseignements  qui  nous  font 
défaut  encore  et  de  procéder  à  d'ultérieures  recherches  comparatives 
d'une  façon  vraiment  utile,  il  serait  bon  d'élaborer  un  programme 
commun,  de  procéder  aux  numérations  suivant  les  mêmes  règles,  avec 
la  même  technique,  car  l'unité  seule  dans  les  méthodes  d'investigations 

'  Voir  mon  graphique  n*  2. 
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peut  donner  des  résultats  satisfaisants  et  le  point  d*appui  indispensable 
pour  formuler  des  déductions  subséquentes. 

Est-ce  à  dire  que  cette  augmentation  numérique  des  globules 
rouges  du  sang  n'ait  pas  de  valeur  thérapeutique  ?  Ce  n*est  pas  le 
lieu  d'épuiser  la  question,  cependant  comme  elle  s'impose  je  tiens  à 
formuler  mon  impression. 

En  tant  qu'augmentation  et  comme  telle,  je  ne  le  crois  pas;  pas  plus 
que  Taltitude  comme  telle  ne  guérit  rien,  ni  personne.  Le  climat  des 
altitudes  agit  par  un  complexus  de  facteurs  :  soleil,  froid  sec,  absence  de 
vents,  exposition  abritée,  pureté  de  Tair,  mouvements,  etc.,  etc.  et  par 
la  raréfaction  de  Tair,  mais  non  pas  seulement  en  veHu  de  la  raré- 
faction de  Tair  qui  est  cependant  la  caractéristique  de  Taltitude.  Cet 
ensemble  de  facteurs  agit  sur  Torganisme  et  provoque  :  la  dilatation 
du  thorax,  Tampliation  du  poumon,  la  ventilation  plus  parfaite  des 
alvéoles,  une  circulation  plus  active,  une  combustion  intra-organique 
plus  intense,  etc.,  etc.  I/augmentation  numérique  des  globules  rouges 
crée  des  conditions  plus  favorables  pour  la  respiration  des  tissus,  et 
prépare  comme  le  dit  Miescher,  le  terrain  pour  une  action  combinée  de 
ces  facteurs.  Elle  provoque  donc  la  force  de  résistance  et  surexcite  la  pos- 
sibilité d'une  résistance;  en  cela  elle  constitue  un  phénomène  d'adaptation 
mais  physiologique.  En  favorisant  la  respiration  des  tissus,  elle  augmente 
l'énergie  de  ces  tissus  et  facilite  l'action  des  facteura  cités,  en  cela  elle 
est  aussi  thérapeutique.  La  respiration  des  tissus  (cerveau,  cœur,  etc.) 
étant  plus  parfaite,  la  circulation  activée,  il  s'ensuit  que  la  tension  d'O 
dans  les  tissus  est  plus  grande,  d'où  réaction  subséquente  sur  le  cœur, 
le  cerveau,  les  autres  organes  (Miescher).  La  circulation  étant  activée,  il 
s'ensuit  une  excitation  de  la  moelle  osseuse,  d'où  apparition  du  maximum 
de  la  réaction  hématopoiétique  ;  au  moment  où  ce  maximum  apparaît 
s'opère  la  régression  des  microcytes  dont  j'ai  parlé  et  que  j'ai  constatée, 
régression  qui  est  accompagnée  d'une  réapparition  de  globules  plus  gros 
(mais  toujoura  plus  petits  qu'en  pays  de  plaine),  phase  qui  clôturerait 
la  période  de  l'acclimatement.  Cette  augmentation  est  à  vrai  dire  théra- 
peutique par  contre-coup;  on  pourrait  prétendre  qu'elle  a  une  action 
primaire  (physiologique)  et  secondaire  (thérapeutique).  Mais,  je  le  répète, 
je  n'ose  pas  entrer  dans  des  discussions  théoriques  à  cet  égard. 

Je  conclus  :  de  l'ensemble  des  observations  présentées  ici,  on  peut 
établir,  il  me  semble,  ce  qui  suit  :'  1*  plus  le  degré  de  l'élévation 
verticale  où  l'homme  vit  est  haut,  plus  gi*and  est  le  nombre  des 
érythrocytes  dans  une  unité  de  volume;  2*  à  mesure  que  l'homme 
s'élève,  c'est-à-dire  qu'il  passe  d'une  région  à  pression  atmosphérique 
plus  forte  dans  une  région  à  pression  moindre,  à  mesure  aussi 
grandit  le  nombre  des  érythrocytes  dans  l'unité  de  volume;  $•  l'aug- 
mentation numérique  des  érythrocytes  est  alors  caractérisée  par  la 
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néo-formation  d'éléments  cellulaires  à»  plus  petit  volume  ;  4<*  cette 
polycytémie  ascensionnelle  (Mercier)  ou  hypo^lobulie  (Viault),  con- 
stituée en  mfigeure  partie  par  des  érythrocytes  plus  petits,  diminue 
au  fur  et  à  mesure  que  l'homme  passe  d'une  région  à  pression 
atmosphérique  moindre  dans  une  région  à  pression  plus  forte; 
5*  Taugmentation  numérique  visée  a  été  constatée  jusqu'ici  sur  tous 
les  sujets  examinés  dans  ce  but,  elle  est  indépendante  des  particu* 
larités  individuelles  :  âge,  sexe,  état  de  santé  ou  de  maladie,  occu- 
pations professionnelles,  état  social;  6*  elle  constitue  un  phénomène 
physiologique  d'adaptation  à  un  milieu  autre. 


II 

NOUVELLES   RECHERCHES   SUR   LE   CHOC  NERVEUX 
Par  M.  H.   ROOER 


Le  choc  nerveux  s'accompagne  d'une  série  de  phénomènes  mor- 
bides, dont  le  principal,  d'après  Brown-Séquard,  est  représenté  par 
l'arrêt  des  échanges.  Le  terme  proposé  par  l'illustre  physiologiste 
n'est  peut-être  pas  pai'fait;  mieux  vaudrait  dire  arrêt  de  la  nutrition, 
l'arrêt  des  échanges  n'en  étant  qu'une  conséquence.  Peu  importe  le 
mot  d'ailleurs;  ce  n'est  pas  lui  qu'on  critique,  c'est  l'idée  qu'il 
exprime,  ce  sont  les  faits  sur  lesquels  Brown-Séquard  s'est  appuyé. 

Le  phénomène  qui  cai'aclérise  essentiellement  l'arrêt  des  échanges, 
c'est  la  coloration  rouge  que  prend  le  sang  veineux.  Cet  aspect  tient 
à  une  diminution  dans  la  teneur  en  acide  carbonique,  ainsi  qu'il 
était  facile  de  le  prévoir  et  ainsi  que  le  démontrent  les  analyses  pra- 
tiquées par  M.  d'Arsonval.  Sans  nier  les  résultats  on  objecte  que  le 
sang  veineux  conserve  les  caractères  du  sang  artériel  dans  maintes 
circonstances;  on  sait,  par  exemple,  qu'il  est  rouge  quand  il  sort 
d'une  glande  en  activité,  et  pourtant  on  ne  peut  admettre,  dans  ce 
cas,  un  arrêt  de  la  nutrition.  Je  ne  m'attarderai  pas  longtemps  à 
réfuter  cette  critique  :  dans  la  glande  qui  sécrète,  la  veine  est  dis- 
tendue, le  sang  est  chassé  avec  force  ;  dans  le  tissu  inhibé,  la  veine 
est  revenue  sur  elle-même,  le  sang  coule  avec  peine.  Dans  le  pre- 
mier cas,  la  circulation  étant  accélérée,  s'il  y  a  diminution  relative,  il 
peut  y  avoir  augmentation  absolue  de  la  quantité  d'acide  carbonique; 
dans  le  cas  d'arrêt  des  échanges,  la  circulation  étant  ralentie,  il  y  a 
diminution  de  la  quantité  relative  et  de  la  quantité  absolue  de  l'acide 
carbonique  exhalé  et,  par  conséquent,  de  l'acide  carbonique  formé. 
Il  n'existe  donc  aucune  analogie  entre  les  deux  phénomènes. 

Vraie  ou  fausse,  la  conception  de  Brown-Séquard  m'a  conduit  à 
des  recherches  nouvelles  dont  les  résultats  ont  été   entièrement 


784  H.    ROGER. 

controuvés.  Devant  les  objections  qu'on  a  bien  voulu  m  adresser, 
j'ai  repris  la  question  et  j'ai  essayé  de  compléter  mes  premières 
expériences. 

Étudiant  le  choc  nerveux,  j'avais  écrasé  la  tête  d'une  grenouille 
et  j'avais  ensuite  introduit  de  la  strychnine  sous  la  peau  ou  dans  une 
veine.  Cette  expérience,  évidemment  fort  grossière,  était  une  expé- 
rience pour  voir;  le  raisonnement  était  celui-ci  :  ou  cette  grenouille 
présentera  du  tétanos  et  alors  l'expérience  sera  démonstrative,  elle 
prouvera  que  la  strychnine  agit  pendant  le  choc  ;  ou  bien  cette  gre- 
nouille ne  présentera  pas  de  tétanos,  et  alors  l'expérience  ne  per- 
mettra aucune  conclusion,  elle  engagera  seulement  à  poursuivre 
l'étude. 

Or,  c'est  la  deuxième  hypothèse  qui  s'est  réalisée,  la  grenouille 
est  restée  insensible.  Dès  lors,  j'expérimentai  sur  des  animaux  que  je 
plongeai  dans  le  choc  au  moyen  d'un  coup  porté  sur  la  tête.  Gomme 
l'avait  vu  Vulpian,  on  produit  de  cette  façon  un  état  de  stupeur  dont 
la  durée  varie  avec  l'intensité  du  traumatisme.  Les  grenouilles  ainsi 
traitées  reçurent  de  la  strychnine,  elles  ne  présentèrent  aucun  symp- 
tôme d'empoisonnement  jusqu'au  moment  où  elles  commencèrent  à 
sortir  de  leur  torpeur.  Alors  se  déroula  la  série  bien  connue  des  phé- 
nomènes strychniques  commençant  par  l'exagération  des  réflexes, 
arrivant  aux  secousses  toniques,  pour  aboutir  au  tétanos  presque 
continu. 

Ces  faits  me  conduisirent  à  cette  conclusion  :  tant  que  dure  la  tor- 
peur produite  par  le  choc,  l'animal  est  insensible  à  l'action  des  sels 
de  strychnine. 

Qu'on  discute  tant  qu'on  voudra  sur  le  mécanisme  ou  sur  la  cause 
du  phénomène  ;  mais  je  ne  comprends  pas  comment  on  peut  nier  un 
fait  aussi  simple,  aussi  facile  à  vérifier. 

Puisqu'il  n'a  pas  suffi  à  entraîner  la  conviction,  j'ai  cherché  une 
autre  méthode  de  produire  le  choc  et  j'ai  obtenu  d'excellents  résul- 
tats en  employant  la  décharge  de  la  bouteille  de  Leyde.  On  fait 
éclater  l'étincelle  sur  la  région  dorso-lombaire  d'une  grenouille  et 
on  obtient  ainsi  un  état  de  stupeur  qui  dure  plus  ou  moins  longtemps, 
suivant  l'intensité  de  la  décharge.  Généralement  les  phénomènes 
évoluent  de  la  façon  suivante  :  au  moment  où  l'étincelle  jaillit, 
l'animal  pousse  un  cri  et  étend  brusquement  ses  membres  posté- 
rieurs; puis  il  tombe  dans  une  résolution  absolue;  cependant  les 
réflexes  cornéens  persistent,  quoiqu'ils  se  produisent  plus  lentement 
qu'à  l'état  normal;  la  respiration  est  tantôt  arrêtée,  tantôt  simple- 
ment diminuée  ou  ralentie.  Cet  état  dure  de  quelques  minutes  à  une 
demi-heure  ou  trois  quarts  d'heure.  Puis  l'animal  se  remet  peu  à 
peu  et,  dèsqu'il|commence  à  se  réveiller,  les  troubles  se  dissipent  ra 
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pidement.  Ceci  posé,  j*ai  recherché  si  un  animal  placé  en  état  de  choc 
par  une  décharge  électrique  est  sensible  à  l'action  de  la  strychnine. 
L'expérience  suivante  sert  de  réponse  à  cette  question. 

Exp.  I.  —  Une  grenouille  A  reçoit  à  3  h.  40  m.  la  décharge  d*une  bou- 
teille de  Le^de,  rétincelle  éclate  sur  la  région  lombaire. 

A  3  h.  41  m.,  on  injecte  à  cette  grenouille  ainsi  qu'à  un  témoin  B, 
4  gouttes  d'une  solution  de  chlorhydrate  de  strychnine  à  10  milli- 
grammes 0/0,  soit  0»»,02. 

A  3  h.  46  m.  apparaissent  chez  le  témoin  les  premiers  symptômes  du 
strychnisme,  e'est^-dire  Texagération  des  réflexes  ;  à  3  h.  50  m.,  on  observe 
de  violentes  secousses  toniques;  à  partir  de  3  h.  55  m.,  tétanos  continu. 

Jusqu'à  4  h.  20  m.,  la  grenouille  A  reste  immobile  ;  à  ce  moment  ap- 
paraissent de  petites  secousses  dans  ses  membres  postérieurs. 

A  4  h.  40  m.,  on  obtient  des  secousses  assez  violentes  dans  les  mem- 
bres postérieurs,  à  la  suite  des  excitations  cutanées. 

A  4  h.  47  m. y  tétanos  strychnique.  Les  deux  grenouilles  sont,  à  partir 
de  ce  moment,  dans  le  même  état. 

Le  lendemain  elles  sont  remises. 

La  grenouille  normale  a  donc  présenté  les  premiers  accidents  du 
strychnisme  au  bout  de  cinq  minutes  et  a  été  atteinte  de  convulsions 
toniques  intermittentes  au  bout  de  neuf  minutes;  le  tétanos  a  été 
continu  à  partir  de  la  quatorzième  minute. 

Chez  la  grenouille  en  état  de  choc  les  premiers  symptômes  se  sont 
manifestés  après  trente-huit  minutes,  c'est-à-dire  trente-quatre  mi- 
nutes plus  tard  que  chez  le  témoin.  Puis  les  accidents  se  sont  dé- 
roulés lentement  et  ce  n'est  qu'une  heure  après  l'injection  que  les 
convulsions  ont  acquis  une  grande  intensité. 

Telle  est  l'évolution  qu'on  observe  habituellement,  mais  dans 
quelques  cas,  la  marche  des  accidents  est  différente.  C'est  ce  qui  a 
lieu,  semble- t-il,  quand  l'étincelle  éclate  sur  un  côté  et  non  sur  la  ligne 
médiane.  Je  serai  très  réservé  sur  ce  dernier  point.  Le  phénomène 
est  mal  déterminé;  mais  quand  il  se  réalise,  il  conduit  à  des  ré- 
sultats fort  curieux,  comme  le  montre  l'expérience  suivante  : 

Exp.  II.  —  Une  grenouille  A  reçoit  à  3  heures  la  décharge  d'une  bou- 
teille de  Leyde,  l'étincelle  éclate  sur  la  région  lombaire  à  droite  de  la 
ligne  médiane. 

A  3  h.  1  m.,  on  injecte  à  cette  grenouille,  ainsi  qu'à  un  témoin  B, 
3  gouttes  d'une  solution  de  chlorhydrate  de  strychnine  à  10  milli- 
grammes 0/0,  soit  0«»,015. 

Chez  le  témoin,  on  observe  une  notable  exagération  des  réflexes  à 
3  h.  11  m.  A  3  h.  20  m.  apparaissent  les  convulsions  tétaniques. 

Chez  la  grenouille  A,  deux  minutes  après  l'injection  de  strychnine,  on 
note  de  petites  secousses  convulsives  dans  la  patte  postérieure  gauche  ;  la 
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patte  droite  est  immobile  et  flasque;  mais  toute  excitation  portée  sur  elle 
détermine  des  mouvements  spasmodiques  de  Tautre  côté.  A  3  h.  20  m. , 
survient  un  violent  tétanos  qui  frappe  le  côté  gauche  du  corps  et  épargne 
toujours  le  côté  droit. 

Ce  n*est  qu'à  3  h.  40  m.  que  le  membre  droit  se  prend  à  son   tour. 

A  4  heures,  le  tétanos  est  semblable  chez  les  deux  grenouilles. 

Le  lendemain,  elles  sont  toutes  deux  rétablies. 

Voilà  donc  un  cas  ou  la  décharge  électrique  a  produit  des  effets 
diamétralement  opposés  sur  les  deux  moitiés  de  corps  :  insensibilité 
à  la  strychnine  du  côté  droit;  augmentation  de  la  sensibilité  du  côté 
gauche.  Rien  de  curieux  comme  l'aspect  de  cette  grenouille  ayant 
un  tétanos  strychnique  unilatéral. 

Il  ne  faut  pas  trop  s'étonner  du  résultat.  On  sait  que  les  excitations 
nerveuses  peuvent  amener  l'inhibition  d'un  côté,  la  dynamogénie  de 
l'autre.  Brown-Séquard  a  insisté  sur  ce  point  et  j'ai  rapporté  une 
expérience  où  l'excitation  du  pneumogastrique  gauche  avait  produit 
chez  un  lapin  l'arrêt  des  échanges  de  ce  côté.  Il  est  probable  qu'il 
s'agit  d'un  fait  du  même  genre  dans  l'expérience  que  je  viens  de 
citer. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  me  semble  légitime  de  conclure  maintenant 
que,  pendant  le  choc,  la  grenouille  est  insensible  à  la  strychnine,  du 
moins  aux  faibles  doses  où  je  l'ai  toujours  employée.  Il  ne  reste  qu'à 
chercher  l'explication  de  ce  phénomène. 

La  première  idée  qui  vient  à  l'esprit,  c'est  que  la  strychnine  n'a 
pas  agi  parce  qu'elle  n'a  pas  été  absorbée. 

Cette  hypothèse  est  déjà  renversée  par  l'expérience  II  où  la 
strychnine  avait  certainement  pénétré  dans  le  sang,  puisqu'elle  agis- 
sait sur  une  des  moitiés  de  la  moelle. 

D'ailleurs,  j'ai  pratiqué  sur  la  grenouille  l' injection  intra-veineuse. 
Or,  en  introduisant  dans  les  veines  0"«,02  de  chlorhydrate  de  stry- 
chnine, on  voit  le  tétanos  éclater  presque  aussitôt  chez  le  témoin  ; 
chez  l'animal  en  état  de  choc,  ce  n'est  qu'au  bout  de  douze  à  quinze 
minutes  qu'on  observe  l'exagération  des  réflexes,  vingt  à  vingt-cinq 
minutes  qu'on  obtient  les  grandes  convulsions. 

Les  différences  sont  donc  semblables,  que  la  strychnine  soit  injec- 
tée sous  la  peau  ou  dans  une  veine. 

La  deuxième  hj'pothèse  consiste  à  invoquer  un  arrêt  de  la  circu- 
lation centrale  ou  périphérique. 

Pour  étudier  la  circulation  centrale,  j'ai  eu  recours  à  la  méthode 
graphique.  Les  résultats  ont  été  fort  nets.  Au  moment  où  la  décharge 
éclate,  le  cœur  s'arrête.  Mais  cet  arrêt  ne  dure  guère  plus  de  cinq 
ou  six  secondes,  puis  les  battements  reprennent,  d'abord  irréguliers 
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et  lents,  pour  revenir  à  leur  rythme  normal,  après  sept  ou  huit  pul- 
sations. Parfois,  pendant  une  ou  deux  minutes,  le  style  s'élève 
moins  haut  qu'avant  le  choc;  mais, 
au  hout  de  ce  temps,  le  tracé  reprend 
ses  caractères  normaux,  et  comme 
intensité  des  battements  et  comme 
fréquence. 

La  figure  ci-jointe  ne  laissera,  je 
pense,  aucun  doute  à  cet  égard. 

Si,  le  tracé  étant  redevenu  normal, 
on  fait  passer  une  nouvelle  décharge, 
on  observe  des  phénomènes  sem- 
blables à  ceux  qu'a  produits  la  pre- 
mière, mais  généralement  encore 
moins  intenses  et  moins  durables. 

J'avais  annoncé,  dans  une  note  an- 
térieure, qu'on  observait  souvent,  au 
moment  du  choc,  l'arrêt  du  sang  au 
niveau  des  capillaires;  j'ai  vérifié  le 
fait  chez  les  grenouilles  qui  avaient 
reçu  la  décharge  électrique,  et  j'ai 
pu  constater  que  l'arrêt  n'est  jamais 
complet  ni  persistant  ;  il  m'a  paru 
beaucoup  moins  marqué  que  dans^  les 
expériences  antérieures,  où  le  choc 
était  produit  par  d'autres  procédés. 

Par  conséquent,  si  les  troubles  de 
la  circulation  centrale  sont  négli- 
geables, si  les  modifications  de  la  cir- 
culation périphérique  sont  légères,  il 
faut  chercher  ailleurs  l'explication  du 
phénomène. 

On  est  ainsi  conduit  à  une  hypo- 
thèse plus  importante  et  plus  difficile 
à  discuter. 

On  doit  se  demander,  en  effet,  si  le 
choc  ne  produit  pas  simplement  une 
inhibition  des  centres  réflexes  de  la 
moelle.  L'immobilité  de  l'animal,  la 
lenteur  des  réflexes  palpébraux,  la 
difficulté  de  provoquer  un  mouvement 
en  pinçant  une  des  pattes  donnent  des  arguments  en  favem*  de 
cette  idée.  J'ai  donc  recherché  d'abord  ce  que  produit  la  décharge 
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électrique  sur  des  grenouilles  atteintes  de  tétanos  strychnique. 
Dans  quelques  cas,  je  n*ai  observé  aucun  changement  notable  ; 
plus  souvent,  j*ai  obtenu  une  violente  convulsion  tonique,  suivie 
d'une  paralysie  des  membres  postérieurs;  cet  état  dui-e  peu  et, 
après  quatre  ou  cinq  minutes,  le  tétanos  se  produit  de  nouveau. 

S'agit-il,  dans  ces  faits,  d'une  inhibition  des  centres  moteurs  de  la 
moelle?  Faut-il  invoquer  simplement  un  épuisement  et  admettre  que 
l'excitation  du  système  nerveux  a  été  suivie  d'un  état  paralytique 
analogue  à  celui  qu'on  observe  aux  périodes  avancées  de  l'intoxica- 
tion strychnique  ? 

Pour  juger  ces  hypothèses,  j'ai  étudié  l'état  des  réflexes  médul- 
laires pendant  le  choc.  Je  mets  le  tendon  d'Achille,  d'un  côté,  en 
rapport  avec  un  myographe  enregistreur.  Puis  j'applique  sur  l'ex- 
trémité de  la  patte  postérieure,  de  l'autre  côté,  un  excitateur  relié 
au  chariot  de  Du  Bois-Reymond.  Je  commence  par  déterminer,  au 
moyen  de  la  méthode  graphique,  l'intensité  des  mouvements  réflexes 
provoqués,  à  l'état  normal,  par  le  courant  d'induction.  Ceci  fait,  je 
produis  le  choc  et  je  recherche  ce  que  sont  devenus  les  réflexes. 
Or,  pendant  les  quatre  ou  cinq  premières  minutes  qui  suivent  la 
décharge  électrique,  les  excitations  faradiques  ne  produisent  aucun 
mouvement  dans  l'autre  patte  ;  au  bout  de  ce  temps,  les  contractions 
réflexes  reparaissent  ;  après  une  ou  deux  minutes,  elles  ont  repris 
leur  énergie  première. 

Voilà  donc  des  résultats  qui  cadrent  parfaitement  avec  ceux  qu'on 
observe  sur  les  animaux  strychnisés  qu'on  soumet  à  l'action  de  la 
bouteille  de  Leyde.  Ils  pourraient  être  invoqués  pour  expliquer  l'in- 
sensibilité à  la  strychnine  des  animaux  plongés  dans  le  choc  ;  mais 
ils  justifieraient  seulement  un  léger  retard  dans  l'action  de  l'alcaloïde  ; 
il  y  a  loin  entre  cette  absence  de  réflexes  qui  ne  dure  que  cinq  ou 
six  minutes  et  la  résistance  des  animaux  qui  se  prolonge  pendant  un 
temps  cinq  et  six  fois  plus  long. 

Si  quelques  doutes  subsistent  encore,  ils  disparaîtront,  je  pense, 
devant  les  résultats  que  j*ai  obtenus  avec  la  vératrine.  Cette 
substance  a  la  propriété  bien  connue  de  modifier  la  forme  de  la  con- 
traction musculaire  d'une  façon  tout  à  fait  caractéristique  et  facile- 
ment appréciable  par  la  méthode  graphique.  On  peut,  dès  lors, 
déterminer  le  moment  précis  oii  Talcaloïde  a  imprégné  le  muscle. 

J'ai  donc  recherché  l'action  de  la  vératrine  sur  des  grenouilles 
normales  et  sur  des  grenouilles  plongées  dans  le  choc.  Les  résultats 
ont  été  tout  à  fait  semblables  à  ceux  que  fournit  l'étude  de  la 
strychnine  ;  ce  qui  démontre  que  le  choc  ne  modifie  pas  seulement 
l'activité  des  centres  nerveux,  mais  agit  aussi  sur  le  système  muscu- 
laire, probablement  sur  toutes  les  parties  de  l'organisme. 
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Exp.  III.  —  Sur  une  gi*enouille  normale,  on  met  à  nu  le  tendon  d'Achille, 
qu'on  relie  à  un  myographe  enregistreur. 

On  détermine  d'abord  la  contractilité  des  muscles  gastro-cnémiens,  au 
moyen  de  Tappareil  à  chariot  de  Du  Bois-Reymond. 

Le  tracé  A  montre  la  nature  de  la  contraction  provoquée  par  une  se- 
cousse, les  bobines  étant  à  12  centimètres. 

On  injecte  à  3  h.  15  m.  deux  gouttes  d'une  solution  de  sulfate  de  véra- 
trine,  à  0,2  0/0,  soit  0"«,2. 

A  3  h.  20  m.,  cinq  minutes  après  l'injection,  on  excite  le  muscle  ;  à 
3  h.  25  m.,  on  fait  une  nouvelle  excitation.  La  première  courbe  (B) 
indique  un  commencement  d'intoxication  ;  la  deuxième  (C)  donne  le  tracé 
typique  de  la  période  d'état. 


Tracé  2.  —  Contractilité  des  muscles  gastro-cnémiens  à  l'étal  normal  (A),  cinq 
minutes  (B)  et  dix  minutes  (C)  après  l'ii^joction  de  la  vératrine.  —  2*  ligne  : 

,  Contractilité  des  muscles  gastro-cnémiens  à  Tétat  normal  (D),  après  le  choc  (E), 
trente  minutes  (F),  quarante  minutes  (G)  et  quarante-cinq  minutes  (H)  après 
riqjection  de  la  vératrine. 


Ceci  posé,  on  prend  une  nouvelle  grenouille  ;  on  détermine  la  contrac- 
tilité de  son  muscle,  à  l'état  normal,  de  la  même  façon  que  précédem- 
ment (D).  Puis,  à  3  h.  41  m.,  on  la  soumet  à  l'action  d'une  décharge  de 
la  bouteille  de  Leyde. 

On  prend  ensuite,  à  3  h.  50  m.,  un  nouveau  tracé  (E).  On  peut  voir 
que  le  style  s'élève  beaucoup  plus  haut  qu'avant  le  choc  ;  c'est  la  confir- 
mation d'un  fait  que  j'avais  déjà  indiqué  dans  une  note  antérieure. 

A  3  h.  50  m.,  on  injecte  deux  gouttes  de  la  solution  de  sulfate  de  véra- 
trine, soit  0"»«,2. 

A  3  h.  55  m.,  on  prend  un  nouveau  tracé  ;  la  contraction  n'est  nulle- 
ment modifiée. 

A  4  heures,  même  état  de  la  contraction.  ' 
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On  injecte  alors  une  nouvelle  dose  de  vératrine  de  0"s,2.  On  explore 
la  contractilité  musculaire  toutes  les  cinq  minutes.  Jusqu*à  4  h.  25  m., 
les  secousses  ont  leurs  caractères  habituels  (en  F,  contraction  du  muscle 
prise  à  4  h.  20  m.). 

A  partir  de  4  h.  30  m.,  la  décontraction  est  plus  lente  (G). 

A  4  h.  S5  m.,  on  obtient  la  courbe  caractéristique  du  muscle  empoi- 
sonné par  la  vératrine  (H). 

Cette  expérience  établit  que  chez  une  grenouille  normale,  qui  a 
reçu  O^^jS  de  sulfate  de  vératrine,  la  courbe  est  déjà  modifiée  au 
bout  de  cinq  minutes  et  présente  l'aspect  classique  au  bout  de  dix. 

Chez  l'animal  en  état  de  choc,  on  a  pu  introduire  une  dose  double 

.  en  deux  fois,  à  dix  minutes  de  distance  ;  ce  n'est  que  quarante 

minutes  après  la  première  injection,  ou  trente  minutes  après  la 

seconde,  que  le  muscle  a  commencé  à  réagir  d'une  façon  anomale. 

On  ne  peut  invoquer,  quand  on  se  sert  de  la  vératrine,  ni  l'inhibi- 
tion, ni  l'épuisement  du  système  nerveux.  On  ne  peut  penser  à  un 
épuisement  du  muscle ,  puisque ,  pendant  le  choc ,  la  contractilité 
est  augmentée. 

D'ailleurs,  si  Ton  injecte  à  une  grenouille  saine  0"<,2  de  sulfate  de 
vératrine  ;  puis,  quand  on  a  obtenu  la  courbe  caractéristique,  si  on 
la  soumet  à  la  décharge  électrique,  on  ne  modifie  en  rien  le  tracé 
fourni  par  le  muscle  ;  on  voit  simplement  le  style  s'élever  un  peu 
plus  haut,  ce  qui  tient  àPhyperexcitabilité  musculaire  produite  parle 
choc  ;  mais  la  décontraction  se  fait  avec  la  même  lenteur. 

Tels  sont  les  nouveaux  faits  que  j'ai  observés.  Ils  me  semblent  de 
nature  à  confirmer  et  à  compléter  mes  premières  expériences.  On 
pourra  m'objecter  que  j'ai  modifié  ma  méthode  ;  cela  importe  peu. 
Je  n'ai  pas  eu  l'intention,  dans  ce  travail,  de  défendre  mes 
recherches  antérieures,  mais  seulement  de  les  contrôler,  et,  devant 
les  résultats  que  j'ai  obtenus,  je  me  crois  en  droit  de  maintenir  mes 
conclusions  précédentes. 

Conclusions,  —  Pendant  l'état  de  choc,  la  moelle  est  insensible  à 
l'action  de  la  strychnine,  le  muscle  est  insensible  à  l'action  de  la 
vératrine. 

Ainsi  exprimé,  le  fait  me  semble  indiscutable.  Reste  l'interpréta- 
tion. J'ai  montré  qu'on  ne  peut  invoquer  l'absence  d'absorption,  ni 
les  troubles  de  la  circulation  centrale  et  que  les  modifications  de  la 
circulation  périphérique  sont  trop  légères  pour  expliquer  les  phéno- 
mènes. Enfin  si  les  troubles  médullaires  peuvent,  à  la  rigueur,  pro- 
duire un  léger  relard  dans  l'apparition  du  strychnisme,  ils  n'inter- 
viennent plus  quand  il  s'agit  de  la  vératrine. 
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Dès  lors,  le  problème  est  ramené  à  cette  question  :  le  poison  est 
absorbé,  il  circule  dans  le  sang,  et  cependant  les  tissus  n'en  éprou- 
vent aucune  action.  On  est  donc  conduit  à  ce  dilemme  :  ou  bien  les 
tissus  sont  inaptes  à  réagir,  ce  qui  est  peu  probable,  surtout  pour 
les  muscles,  ou  bien  le  poison  ne  passe  pas  des  vaisseaux  dans  les 
tissus.  Me  voilà  revenu  à  Thypoûièse  que  j'avais  adoptée.  Hais 
j'avoue  que  je  ne  tiens  nullement  à  l'explication  et  je  me  déclare 
tout  prêt  à  en  accepter  une  autre,  si  elle  cadre  mieux  avec  l'état  de 
la  science  et  si  elle  explique  mieux  les  résultats  obtenus. 


lY 

NOUVELLES  MESURES   DE  LA    CONDUCTIBILITÉ  ÉLECTRIQUE 

ET    DU    TRAVAIL    PHYSIOLOGIQUE    DES    NERFS 
Par  le  professeur  AUO.  CHARPENTIER 


Dans  un  précédent  mémoire  inséré  au  dernier  numéro  des  Ar- 
chives de  physiologie  y  j'ai  donné  une  méthode  simple  pour  étudier 
in  situ  la  résistance  électrique  apparente  des  nerfs  et  pour  apprécier 
commodément  Tinfluence  exercée  sur  cett«  propriété  par  différentes 
conditions  physiologiques.  Dans  ce  travail  j*ai  mis  en  relief  un  fait 
important,  l'augmentation  de  résistance  produite  par  le  fonctionne- 
ment du  nerf,  d'où  résulte  la  possibilité  d'évaluer  immédiatement  et 
sans  avoir  recours  à  l'intermédiaire  du  muscle,  le  travail  physiolo- 
gique correspondant  à  l'excitation  nerveuse.  Je  me  propose  au- 
jourd'hui de  revenir  sur  ce  point,  après  avoir  mis  hors  de  doute  le 
fait  en  question  à  l'aide  d'une  nouvelle  méthode  plus  précise  de 
mesure  des  résistances.  Cette  méthode  m'a  permis  en  outre  de 
constater  quelques  faits  nouveaux  dans  le  même  ordre  d'idées  et  je 
les  indiquerai  en  même  temps. 

La  méthode  téléphonique  qui  m'a  fourni  les  résultats  consignés 
dans  mon  premier  travail  présente  plusieurs  avantages  :  elle  est 
d'une  application  facile,  permet  de  faire  des  mesures  rapides,  et  ne 
nécessite  pas  un  appareil  instrumental  compliqué;  c'est  pour  cela 
qu'elle  est  à  la  portée  de  tous  les  laboratoires  de  physiologie.  Mais 
on  pourrait  ne  pas  la  trouver  suffisamment  délicate,  et  elle  exige 
une  grande  habitude  de  la  comparaison  des  sons,  cette  comparaison 
étant  parfois  rendue  difficile  par  une  certaine  différence  de  timbre 
qui  se  présente  souvent  entre  le  son  correspondant  au  nerf  et  le  son 
correspondant  au  rhéostat.  De  plus,  elle  ne  se  prête  guère  qu'à 
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l'emploi  des  courants  induits  répétés  et  alternatifs,  et  il  est  permis 
de  se  demander  si  une  excitation  unique  du  nerf  donnerait  les  mêmes 
résultats. 

Pour  ces  raisons  et  pour  d'autres  dont  on  se  rendra  compte  en 
lisant  ce  travail,  j*ai  été  conduit  à  l'emploi  d'une  méthode  différente 
dans  le  but  de  contrôler  et  d'étendre  autant  que  possible  les  résultats 
obtenus  précédemment. 

La  méthode  qui  m*a  donné  à  ce  sujet  toute  satisfaction  est  une 
modification  de  celle  du  pont  de  Wheatstone  :  au  lieu  de  faire  passer 
par  cet  instrument,  comme  dans  le  dispositif  original,  des  courants 
continus,  ou  d'utiliser  dans  le  même  but  les  courants  fréquents  et 
alternatifs  employés  pai*  Kohlrausch,  je  me  suis  adressé  aux  flux 
instantanés  uniques  de  charge  et  de  décharge  d'un  condensateur. 
Nous  verrons  les  avantages  qu'on  y  trouve. 


Fig.  i. 

On  connaît  le  principe  du  pont  de  Wheatstone  ;  il  nous  suffira  de 
le  rappeler  brièvement.  Un  courant  quelconque  passe  à  un  moment 
donné  par  deux  branches  de  déviation,  l'une  ABD,  l'autre  AGD  [Bg,  1). 
Deux  points  B  et  G  de  ces  branches  sont  reUés  l'un  à  l'autre  par  un 
indicateur  de  courant,  galvanomètre,  téléphone,  électromètre,  etc. 
Ix)rsqu'un  certain  rapport  existe  entre  les  quatre  résistances  AB, 
BD,  AG,  GD,  aucun  courant  ne  parcourt  la  branche  latérale  BG  ; 
dans  tout  autre  cas  l'instrument  indique  le  passage  d'un  courant. 

Voici  la  condition  nécessaire  pour  que  l'instrument  soit  muet.  Le 
cas  le  plus  simple  est  celui  où  les  résistances  AB  et  AG  sont  égaies; 
alors  les  deux  autres  résistances  BD  et  GD  doivent  aussi  être  égales. 
Ge  cas  rentre  d'ailleurs  dans  la  règle  générale  suivante  :  il  doit 
exister  entre  ces  deux  dernières  résistances  le  même  rapport  qu'entre 
les  deux  premières,  c'est-à-dire  qu'on  doit  avoir  dans  tous  les  cas 

AB_Bp 
AG  "  CD' 

Or,  supposons  que  l'on  connaisse  la  valeur  des  deux  premières 
résistances  AB  et  AG;  si  Ton  veut  déterminer  la  valeur  d'une  résis- 
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tance  inconnue  x,  on  la  disposera  à  la  place  de  BD,  et  on  remplacera 
la  quatrième  branche  CD  par  un  rhéostat  étalonné,  soit  une  caisse 
de  résistance,  soit  une  colonne  liquide  de  hauteur  variable  (dissolu- 
tion de  sulfate  de  cuivre  avec  électrodes  de  cuivre,  par  exemple). 
On  fera  varier  progressivement  la  résistance  du  rhéostat  jusqu*à  ce 
qu'il  ne  passe  aucun  courant  par  le  pont  BG,  et  à  ce  moment  il  sera 
facile  de  déduire  la  résistance  de  x  de  Téquation  précédente;  on 
saura  en  eflet  qu'il  existe  entre  la  valeur  de  x  et  la  résistance  donnée 
au  rhéostat  le  même  rapport  qu'entre  les  résistances  AB  et  AG. 

Geci  est  la  forme  schématique  de  l'instrument;  dans  la  pratique 
on  emploie  divera  appareils  construits  sur  ce  principe  et  qu'il  est 
inutile  de  décrire. 

Dans  la  méthode  que  nous  avons  employée,  la  branche  intermé- 
diaire BG  contenait  un  galvanomètre  apériodique  Deprez-d'Arsonval 
très  sensible.  Le  degré  de  cette  sensibilité  détermine  d'ailleurs  celle 
de  la  méthode. 

Le  nerf  était  placé  dans  la  branche  BD;  la  branche  CD  contenait 
une  caisse  de  résistance  donnant  de  1  à  210,000  ohms.  Quant  aux 
résistances  AB  et  AG,  on  les  faisait  le  plus  souvent  égales  et  d'une 
valeur  de  100  ohms  en  général.  Le  nombre  d'ohms  débouchés  dans 
la  boite  de  résistance  CD  indiquait  donc  directement  la  résistance 
du  nerf. 

J'ai  dit  que  les  courants  fournis  à  l'instrument  et  passant  par  con- 
séquent par  le  nerf  en  même  temps  que  par  la  boite  de  résistance 
étaient  instantanés  et  provenaient  d'un  condensateur.  Il  reste  à 
indiquer  le  montage  de  cet  instrument,  qui  fournissait  alternative- 
ment son  courant  de  charge  et  son  courant  de  décharge. 

La  capacité  du  condensateur  employé  était  de  1  microfarad.  On 
le  chargeait  avec  des  piles  au  bisulfate  de  mercure,  dont  on  prenait 
de  6  à  12  éléments. 

La  figure  2  montre  schématiquement  la  disposition  de  l'expé- 
rience. 

Le  nerf  est  placé  en  N,  le  rhéostat  en  R.  Le  condensateur  est  relié 
par  l'une  de  ses  armatures  à  l'origine  A  du  pont;  l'autre  extrémité  B 
du  pont  communique  avec  la  borne  fixe  K  d'une  clef  de  Sabine; 
cette  clef  permet  de  mettre  en  contact  avec  le  point  K,  et  par  con- 
séquent de  relier  au  pont,  soit  la  borne  D,  soit  la  borne  B.  I^ 
borne  D  communique  avec  la  seconde  armature  du  condensateur, 
reliée  d'autre  part  au  pôle  positif  de  la  pile  de  charge;  la  borne  E 
communique  avec  le  pôle  négatif  de  la  même  pile. 

Il  est  facile  de  voir  ce  qui  se  passe  suivant  qu'on  met  la  clef 
sur  E  ou  sur  D.  Dans  le  premier  cas,  la  communication  KE  existe 
seule,  la  voie  KD  est  interrompue;  le  condensateur  se  charge  posi- 
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tivement  sur  Tarmature  de  droite,  négativement  sur  Tarmature  de 
gauche  dont  Félectricité  positive  est  repoussée  vers  la  pile;  il  en 
résulte  un  courant  qui  parcourt  le  pont  de  Â  en  B,  et  la  clef  de  K 
en  E.  Nous  admettrons  que  ce  soit  là  le  sens  direct;  le  nerf  est  aloi*s 
parcouru  par  le  courant  de  charge. 

Dans  le  second  cas,  la  clef  est  placée  sur  D  ;  la  voie  KD  subsiste 
seule,  la  voie  KE  est  interceptée.  Alors  le  condensateur  se  décharge 
pour  donner  un  flux  instantané  dont  la  direction  est  DK  dans  la  clef 
et  BA  dans  le  pont.  Le  nerf  est  parcouru  par  le  courant  de  décharge, 
dont  le  sens  est  inverse  du  précédent,  mais  dont  l'intensité  est  la 
même. 

Ces  deux  courants,  le  courant  direct  et  le  courant  inverse,  ne 
peuvent  être  produits  qu'alternativement  avec  la  disposition  em- 
ployée ici.  De  plus,  chacun  d'eux  est  instantané  et  unique. 


Ils  donnent  lieu  à  une  déviation  du  galvanomètre  tant  que  la  con- 
dition d'égalité  des  résistances  N  et  R  n'est  pas  réalisée.  Cette  dé- 
viation, avec  le  galvanomètre  Deprez-d'Arsonval,  est  également 
instantanée  et  unique  pour  chaque  courant.  Le  retour  de  l'index  au 
zéro  est  immédiat  quand  il  n'y  a  pas  de  force  électromotrice  secon- 
daire dans  le  circuit.  Quand  une  telle  force  existe,  nous  verrons 
tout  à  l'heure  ce  qui  arrive.  La  déviation  de  l'index  est  d'autant  plus 
forte  que  les  deux  résistances  N  et  R  diflèrent  davantage. 

On  peut  obtenir  facilement  une  approximation  de  500  ohms  dans 
l'évaluation  de  la  résistance  du  nerf;  si  Ton  n'était  forcé  d'opérer 
rapidement,  on  réaliserait  une  sensibilité  plus  grande. 

Une  condition  fâcheuse  dans  ces  expériences  est  qu'on  ne  peut 
guère  se  servir  d'électrodes  impolarisables.  L'indication  capitale  est 
d'opérer  vite,  et  les  électrodes  au  chlorure  d'argent  de  d'Arsonval, 
très  résistantes,  nécessiteraient  une  double  opération,  détermination 
de  la  résistance  des  électrodes,  détermination  de  la  résistance 
totale,  et  encore  la  première  opération  ne  donnerait-elle  jamais  un 
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chiffre  rigoureusement  égal  à  la  valeur  de  la  résistance  des  élec- 
trodes disposées  au  contact  du  nerf,  à  cause  de  l'impossibilité  de  les 
faire  se  toucher  exactement  par  les  mêmes  points.  Quant  aux  élec- 
trodes de  Dubois-Reymond,  elles  sont  trop  volumineuses  pour  se 
prêter  à  la  mesure  de  la  résistance  du  nerf  îd  situ.  Il  est  donc 
nécessaire  d'employer  des  électrodes  fines  et  de  résistance  négli- 
geable. Je  me  suis  servi  le  plus  ordinairement  de  crochets  en  fil  de 
platine  avec  lesquels  le  nerf  était  soulevé  et  isolé  du  contact  des 
tissus.  Seulement  dans  ces  conditions  la  polarisation'des  électrodes 
était  inévitable. 

Dans  mes  premières  expériences  faites  par  la  méthode  télépho- 
nique, je  n'ai  pas  cherché  à  l'éviter;  cela  était  inutile,  étant  donné 
qu'avec  les  courants  alternatifs  que  j'employais  la  polarisation  était 
en  somme  assez  faible,  et  que  d'un  autre  côté  il  ne  s'agissait  que 
d'expériences  comparatives  dans  lesquelles  les  conditions  physiolo- 
giques seules  variaient,  les  conditions  physiques  restant  les  mêmes. 

Dans  un  seul  cas  cette  circonstance  pouvait  être  une  cause 
d'erreur,  c'est  lorsqu'il  s'agissait  d'apprécier  l'influence  de  la  fré- 
quence des  courants  sur  la  résistance  apparente  :  s'il  se  développe 
en  effet  après  chaque  courant  une  force  contre-électromotrice  de 
polarisation,  elle  paraît  devoir  moins  influencer  les  courants  suc- 
cessifs si  ces  derniers  se  produisent  très  fréquemment.  Ëst-c«  ainsi 
qu'il  faut  expliquer  la  diminution  de  la  résistance  nerveuse  appa- 
rente coïncidant  avec  l'augmentation  de  la  fréquence,  comme  je  l'ai 
mentionné  dans  mon  premier  travail?  cela  est  probable,  car  les 
mêmes  expériences  répétées  en  faisant  usage  des  électrodes  impo- 
larisables  de  Dubois-Reymond  ne  m'ont  plus  donné  de  différences 
sensibles  suivant  la  fréquence  des  courants. 

Cette  cause  d'erreur,  la  seule  dont  je  crois  passible  la  méthode 
téléphonique  (et  encore  disparait-elle  dans  les  expériences  où  Ton 
opère  avec  une  fréquence  déterminée  et  constante),  n'a  plus  place 
dans  cette  nouvelle  série  de  recherches,  puisqu'on  opère  chaque 
fois  avec  un  courant  unique. 

Alors,  grâce  à  une  propriété  particulière  à  la  nouvelle  méthode, 
r influence  de  la  polarisation  est  éliminée. 

En  effet,  il  est  facile  de  s'assurer  expérimentalement  que  la  force 
électromotrice  de  polarisation  ne  se  manifeste  qu'un  certain  temps 
après  le  courant  primaire^  et  avec  un  courant  primaire  instantané 
et  un  galvanomètre  apériodique,  le  courant  de  polarisation,  de  sens 
contraire,  ne  se  confond  plus  avec  le  premier,  qui  peut  être  observé 
isolément. 

Pour  le  comprendre,  reportons-nous  au  schéma  de  la  figure  3.  Ce 
schéma  représente  encore  un  pont  de  Wheatstone,mais  dans  lequel,au 
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lieu  de  faire  varier  la  résistance  de  Tun  des  quatre  bras,  on  modifierait 
réquilibre  en  déplaçant  l'extrémité  inférieure  du  fil  de  jonction  AC 
le  long  d'une  résistance  uniformément  distribuée  sur  la  dérivation 
inférieure  MR,  l'extrémité  supérieure  A  de  ce  fil  de  jonction  restant 
fixe.  La  valeur  relative  des  résistances  est  ainsi  appréciable  immé- 
diatement à  l'œil.  On  voit  ainsi  que,  si  l'on  déplace  vers  la  droite 
(en  p  par  exemple),  le  fil  de  jonction  AC,  on  diminue  la  résis- 
tance DR  en  augmentant  la  résistance  MD,  tandis  qu'en  le  déplaçant 
à  gauche  (en  B  par  exemple),  on  fait  variw  ces  résistances  en  sens 
contraire,  la  résistance  BR  augmentant,  tandis  que  la  résistance  MB 
diminue.  La  position  AC  correspondra  à  l'équilibre,  c'est-à-dire  au 
cas  du  courant  nul  dans  le  galvanomètre.  Les  résistances  MA  et  AR 
restent  invariables. 

Un  courant  parcourt  le  pont  de  droite  à  gauche,  de  R  en  M,  par 
exemple.  Le  nerf  est  placé  en  NN'  dans  la  branche  AR. 


Supposons  d'abord  qu'il  ne  se  produise  aucune  polarisation 
en  NN'.  Ce  sera  le  cas  d'un  conducteur  simple,  ou  encore  d'un  con- 
ducteur électrolytique  muni  d'électrodes  impolarisables.  Alors  on 
observera  les  phénomènes  bien  connus  du  pont  de  Wheatstone  ordi- 
naire :  le  fil  du  galvanomètre  étant  en  AC,  aucun  courant  ne  passera 
dans  ce  fil  ;  diminue-t-on  la  résistance  qui  doit  équilibrer  NN',  ou 
bien  déplace-t-on  le  fil  de  jonction  à  droite  en  AD,  un  courant  par- 
courra ce  fil  de  bas  en  haut;  si  on  augmente  au  contraire  la  résis- 
tance en  question,  on  observera  un  courant  dirigé  de  haut  en  bas 
(flèches  pleines). 

Mais,  s'il  se  produit  en  NN',  comme  c'est  le  cas  pour  le  nerf,  une 
force  électromotrice  due  à  la  polarisation,  cette  force  électromotrice 
donnera  lieu  à  un  courant  de  sens  contraire  au  courant  primaire  ou 
excitateur,  et  cette  nouvelle  influence  se  manifestera  dans  la  branche 
intermédiaire  contenant  le  galvanomètre  par  un  nouveau  courant 
de  sens  constant  dans  ce  galvanomètre.  Ici  il  est  facile  de  s'assurer 
que  le  courant  de  polarisation,  marqué  dans  la  figure  par  des  flèches 
pointillées,  parcourra  le  galvanomètre,  de  bas  en  haut,  quelle  que 
soit  la  position  de  la  branche  intermédiaire,  en  AB,  en  AC  ou  en  AD. 
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Seulement,  circonstance  qui  favorise  singulièrement  Texpérience,  le 
courant  de  polarisation  ne  se  manifestera  qu'un  certain  temps  après 
le  courant  primaire,  de  sorte  que  dans  des  conditions  favorables,  on 
observera  successivement  les  deux  déviations. 

C'est  ainsi  que  dans  la  position  AB  du  fil  intermédiaire,  c'est-à- 
dire  pour  une  résistance  trop  forte  dans  le  rhéostat,  après  un  premier 
courant  de  haut  en  bas  (flèche  pleine]  il  se  produira  un  second  cou- 
rant de  bas  en  haut  (flèche  pointillée)  ;  ce  qui  se  traduira  par  ce  lait 
que  l'index  du  galvanomètre,  au  lieu  de  s'arrêter  au  zéro  en  revenant 
sur  lui-même,  le  dépassera  plus  ou  moins  en  sens  inverse. 

Dans  la  position  AC,  cas  où  la  résistance  du  rhéostat  égale  celle 
du  nerf,  le  premier  courant  est  absent,  mais  le  courant  de  polarisa- 
tion existe,  toujours  avec  sa  direction  caractéristique,  c'est-à-dire 
de  bas  en  haut  (flèche  pointillée).  On  n'observera  donc  qu'un  courant, 
seulement  ce  courant  ne  se  produit  qu'un  certain  temps  après  la 
fermeture  de  la  clef^  et  un  temps  toujours  appréciable,  car  il  n'est 
jamais  inférieur  à  une  demi-seconde,  d'après  l'estimation  que  j'en 
ai  pu  faire. 

Enfin  dans  la  position  AD,  c'est-à-dire  lorsque  la  résistance  du 
rhéostat  est  trop  faible,  le  courant  primaire  et  le  courant  de  polari- 
sation sont  de  même  sens;  ils  s'ajoutent  donc,  ou  plutôt  le  courant 
résultant  se  produit  immédiatement  et  se  prolonge  un  certain  temps. 

Il  est  donc  facile  de  distinguer  les  trois  cas  et  d'apprécier  le 
moment  où  la  résistance  débouchée  dans  le  rhéostat  est  juste  celle 
du  nerf,  car  alors  on  observe  (dans  l'exemple  actuel)  un  seul  courant 
de  bas  en  haut,  bref,  mais  ne  se  produisant  pas  immédiatement 
après  la  fermeture  de  la  clef.  Dans  le  cas  où  la  résistance  débouchée 
est  trop  faible,  il  y  a  un  courant  immédiat  et  plus  prolongé.  Dans  le 
cas  où  elle  est  trop  forte,  on  observe  deux  courants  successifs  de 
sens  inverse.  / 

Je  me  suis  assuré  que  la  détermination  de  la  résistance  du  nerf 
au  contact  d'électrodes  impolarisables  ne  donne  pas  lieu  à  ces  der- 
niers phénomènes  et  rentre  dans  le  premier  cas,  celui  du  conducteur 
simple. 

Cette  méthode  a  donc  l'immense  avantage  de  permettre  l'usage 
d'électrodes  métalliques  quelconques  et  n'exige  pas  d'électrodes 
impolarisables.  (Il  serait  possible  même  de  l'utiliser  avec  quelques 
modifications  faciles  à  imaginer,  pour  la  mesure  du  degré  de  po- 
larisation des  nerfs  dans  des  circonstances  diverses). 

Elle  n'empêche  donc  pas  la  polarisation  de  se  produire,  mais  elle 
supprime  son  influence  sur  la  résistance  apparente. 

On  pourrait  toutefois  se  demander,  puisque  la  polarisation  a  lieu, 
si  elle  n'exerce  pas  finalement,  en  s'accumulant  dans  le  nerf,  une 
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action  perturbatrice,  puisque  le  chiffre  définitif  n*est  obtenu  dans 
chaque  détermination  qu*à  la  suite  de  tâtonnements  assez  nombreux 
qui  nécessitent  le  passage  de  plusieurs  courants  instantanés.  Mais 
d'abord  chaque  courant  étant  assez  faible  et  très  bref,  la  polarisation 
qu'il  produit  est  peu  intense;  en  second  lieu,  les  essais  successifs 
sont  séparés  par  des  intervalles  de  repos  relativement  longs,  pendant 
lesquels  la  polarisation  a  tout  le  temps  de  se  dissiper;  enfin,  chaque 
courant  étant  de  sens  inverse  du  précédent  et  de  même  intensité, 
puisqu'on  fait  alterner  nécessairement  les  courants  de  charge  et  les 
courants  de  décharge,  ils  détruisent  réciproquement  leurs  effets.  De 
la  sorte,  le  nerf  est  placé  dans  les  meilleures  conditions  possibles 
pour  être  à  l'abri  de  la  fatigue,  et  la  résistance  obtenue  est  réelle- 
ment celle  de  l'état  physiologique. 

L'emploi  de  cette  méthode  m'a  permis  de  vérifier  les  principaux 
faits  contenus  dans  mon  précédent  travail.  La  place  me  manque  ici 
pour  revenir  sur  tous  les  points.  Je  rappellerai  seulement  le  fait  le 
plus  saillant,  la  diminution  de  la  résistance  apparente  du  nerf 
lorsqu'on  annihile  son  fonctionnement  par  l'écrasement  ou  la  cocaï- 
nisation  complète. 

L'étude  comparative  du  nerf  sain  et  du  nerf  écrasé  m'a  donné  dans 
ces  nouvelles  expériences  un  résultat  très  remarquable;  en  effet,  la 
résistance  du  nerf  écrasé  s'est  montrée  dans  tous  les  cas  sensible- 
ment égale  à  la  moitié  de  celle  du  nerf  sain  : 

EXEMPLES  : 

6  mars  1894 nerf  sain,  82,000  ohms  ;  nerf  écrasé,  41 ,000  ohms. 

1  mars  1894 nerf  sain,  42,000  ohms;  nerf  écrasé,  22,000  ohms. 

14  mars  1894 nerf  sain,  20,000  ohms  ;  nerf  écrasé,  11 ,000  ohms. 

19  mars  1894 nerf  sain,  50,000  ohms;  nerf  écrasé,  23,000  ohms. 

23  mars  1894 nerf  sain,  22,000  ohms;  nerf  écrasé,  11,000  ohms. 

Il  semble  y  avoir  là  plus  qu'une  coïncidence;  si  c'est  une  loi  gé- 
nérale, sa  portée  est  considérable,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

L'attouchement  local  du  nerf  par  la  cocaïne  produit  aussi  une 
diminution  de  la  résistance  apparente,  diminution  d'autant  plus 
grande  que  la  cocaïne  a  altéré  plus  profondément  le  fonctionnement 
du  nerf  et  son  excitabilité.  En  badigeonnant  le  nerf  à  plusieurs  re- 
prises avec  une  bouillie  de  cocaïne  et  d'eau,  on  arrive  à  lui  faire 
perdre  complètement  ses  propriétés  et  à  réduire  sa  résistance  à  celle 
du  nerf  écrasé. 

Exemple  :  un  nerf  sain  donne  41,000  ohms;  plusieurs  badigeon- 
nages  donnent  successivement  31,000, 27,000, 20,000;  la  contraction 
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du  muscle  fait  complètement  défaut  à  ce  moment.  (H  est  bon  de 
couper  le  nerf  au-dessus  des  électrodes  pour  éviter  son  excitation 
par  la  voie  dérivatrice  passant  par  les  tissus). 

La  curarisation  de  l'animal  donne  des  résultats  différents,  comme 
nous  Tavons  vu  précédemment  :  ainsi  dans  un  cas,  la  résistance» 
de  81,000  ohms,  tombe  d*abord  à  25,000,  mais  se  relève  de  suite  et 
donne  successivement  81,000  ohms,  33,000,  30,000,  32,000,  c'est-à- 
dire  des  valeurs  sensiblement  les  mêmes  que  celles  du  nerf  sain. 

L'empoisonnement  par  la  strychnine  agit  de  même.  Dans  uq  cas, 
la  résistance  passe  de  21,000  à  16,000  ohms  et  se  relève  immédiate- 
ment à  24,000. 

Ainsi  pour  ces  deux  poisons  on  constate  d'abord  une  chute 
brusque  suivie  d'un  relèvement  rapide.  Gela  semble  indiquer  une 
période  fugace  d'inhibition  après  laquelle  le  nerf  reste  peu  ou  point 
influencé  (peut-être  est-il  légèrement  excité  dans  le  strychnisme). 

En  somme,  d'après  l'ensemble  des  faits  que  nous  connaissons,  la 
résistance  apparente  du  nerf  diminue  seulement  dans  les  cas  où  ses 
propriétés  fonctionnelles  s'affaiblissent  ou  disparaissent.  De  là  on 
peut  conclure,  comme  nous  l'avons  fait,  que  le  nerf  qui  fonctionne 
produit  un  travail  physiologique  en  rapport  avec  l'augmentation  de 
résistance  apparente  qu'il  présente  par  rapport  au  nerf  qui  ne  fonc- 
tionne pas. 

Cherchons  donc  à  évaluer  en  termes  électriques  le  travail  physio- 
logique du  nerf  dans  les  conditions  des  expériences  précédentes, 
c'estrà-dire  dans  le  cas  oii  le  nerf  est  soumis  à  une  unique  excitation 
brève.  C*est  le  cas  le  plus  simple,  et  je  laisserai  de  côté  les  phéno- 
mènes plus  complexes  de  l'excitation  par  courant  continu,  qui  déve- 
loppe des  effets  parasites,  électrotoniques  ou  autres,  ou  de  l'excitation 
par  les  courants  répétés  et  tétanisants,  beaucoup  moins  accessibles 
à  la  mesure. 

Au  moment  où  le  nerf  est  excité  par  un  courant  bref,  il  devient  le 
siège  d'une  activité  particulière,  comme  le  prouvent  les  phénomènes 
de  contraction  et  de  sensation  qu'elle  provoque;  il  produit  un  travail. 
Quelle  est  la  forme  physique  de  ce  travail  î  Elle  peut  être,  soit  un 
dégagement  de  chaleur,  soit  un  phénomène  mécanique  intime,  une 
déformation  moléculaire  (électro-capillaire  ou  autre),  soit  un  phéno- 
mène chimique  plus  ou  moins  complexe,  réversible  ou  non.  Quelle 
qu'elle  soit,  elle  est  très  mal  connue,  mais  peu  importe,  sa  connais- 
sance ne  nous  est  pas  nécessaire  pour  mesurer  l'énergie  produite. 

Dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  en  effet,  cette  énergie  se  mani- 
festera dans  le  circuit  électrique  par  la  production  d'une  force 
contre-électromotrice  qui  lui  servira  de  mesure. 
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Cette  force  contre-électromotrice,  nous  pourrions  l'apprécier 
directement,  mais  il  est  plus  simple  de  la  déduire  de  la  résistance 
apparente.  Celle-ci,  en  effet,  augmente,  comme  nous  Tavons  vu,  par 
le  travail  nerveux;  cela  revient  à  dire  que  l'intensité  du  courant 
baisse  quand  le  nerf  produit  du  travail.  Ce  ne  peut  être  par  suite 
d'un  changement  dans  la  conductibilité  physique  du  nerf,  car  on 
n'admettra  pas  que  la  cocaïne,  par  exemple,  qui  agit  si  puissamment 
dans  nos  expériences,  modifie  la  structure  de  cet  organe.  Il  doit 
donc  s'agir  ici  d'un  abaissement  de  la  force  électromotrice  du  courant 
excitateur,  et  cet  abaissement  exprime  précisément  la  valeur  de  la 
force  contre-électromotrice  due  au  travail  et  lui  servant  de  mesure. 

B 

Si  5  exprime  l'intensité  du  courant  dans  le  nerf  réduit  à  l'état  de 

simple  conducteur  (nerf  écrasé  ou  cocaïnisé),  le  nerf  en  état  de  fonc- 

E-e 
tionnement  physiologique  ne  doit  plus  donner  qu'une  intensité  -^-  . 

La  lettre  e  désigne  la  force  contre-électromotrice  due  au  travail. 

Or,  la  même  diminution  d'intensité  serait  produite,  si,  la  force 
électromotrice  restant  constante,  la  résistance  augmentait  et  devenait 
R'  au  lieu  de  R,  de  façon  à  avoir  : 

,  _  E  —  e _  E 
R     ~  R'' 

Mais  R  et  R'  représentent  précisément  ici  ce  que  notis  avons 
mesuré  sous  le  nom  de  résistance  apparente  du  nerf  écrasé  et  du 
nerf  sain.  Si  on  les  connaît  ainsi  que  E,  force  électromotrice  du 
courant  excitateur,  il  est  facile  de  trouver  e,  car  on  a  : 


.=e(.-«). 


Nos  expériences  nous  fournissent  précisément  toutes  les  données 
de  cette  évaluation.  Ë  dépend  de  la  pile  de  charge;  R  est  la  résis- 
tance apparente  du  nerf  écrasé,  R'  est  la  résistance  apparente  du 
nerf  sain,  que  nous  avons  vue  être  supérieure  à  la  précédente. 

Dans  nos  expériences  avec  l'excitation  unique  du  condensateur, 
nous  avons  constaté  ce  fait  frappant  que  la  résistance  apparente  du 
nerf  écrasé  est  sensiblement  égale  à  la  moitié  de  celle  du  nerf  sain. 
11  nous  est  maintenant  facile  de  saisir  la  véritable  signification  de  ce 
résultat  ;  en  effet,  la  formule  précédente  nous  montre  que  la  force 
contre-électromotrice  e  est  alors  égale  à  la  moitié  de  celle  du  cou- 


rant (e  =  -J.  C'est  là  ï indication  cTun  travail  maximum:  le  nerf 
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utilise  cm  ce  cas  Fénergie  électrique  dé  la  façon  la  plus  favorable 
possible.  Cette  loi  doit-elle  être  étendue  à  d'autres  modes  d'excita- 
tion ?  c'est  ce  que  je  ne  puis  dire  pour  le  moment. 

Une  fois  e  connue,  si  on  la  multiplie  par  la  quantité  d'électricité 
fournie  au  nerf  dans  une.  excitation,  on  a  en  joules^  c'est-à-dire 
sensiblement  en  dixièmes  de  kilogrammètres,  la  valeur  du  travail 
physiologique  correspondant. 

Pour  prendre  un  exemple,  si  on  excite  le  nerf  avec  un  conden- 
sateur de  1  microfarad  chargé  par  une  pile  de  1  volt,  l'énergie 
fournie  est  1  microwatt,  soit  environ  1  dix-millionième  de  kUogram- 
mètre.  Admettons,  comme  dans  nos  expériences,  que  le  nerf  en 
utilise  la  moitié  en  la  transformant  en  travail  physiologique  d'exci- 
tation, la  valeur  du  travail  nerveux  est  donc  de  1/20000000  de 
kilogrammètre,  ce  qui  correspond  à  l'élévation  de  5  milligrammes  à 
la  hauteur  de  1  centimètre. 

Evidemment  la  valeur  absolue  du  travail  nerveux  varie  suivant 
celle  de  l'excitation,  elle  peut  être  de  beaucoup  plus  grande  ou  moins 
grande  que  le  chiffre  précédent.  Y  a-t-il  toujours  proportionnalité 
entre  les  deux  valeurs  ?  C'est  ce  qu'on  ne  peut  dire  pour  tous  les 

cas  ;  cela  dépend  du  rendement^  qui  est  exprimé  par  le  rapport  —,  des 

deux  résistances  apparentes  du  nerf  écrasé  et  du  nerf  sain.  Nous 
avons  vu  ce  rapport  à  peu  près  constant,  cela  veut  dire  que,  dans  les 
limites  de  nos  expériences^  il  semble  y  avoir  proportionnalité  entre 
le  travail  nerveux  et  l'excitation.  De  nouvelles  recherches  montreront 
si  cette  loi  est  susceptible  d'être  étendue. 

Il  va  sans  dire  que  l'évaluation  que  nous  venons  de  faire  du  tra- 
vail physiologique  dans  l'exemple  précédent  pourrait  également  se 
déduire  de  la  mesure  des  intensités  au  lieu  de  partir  de  la  mesure 
(les  résistances  apparentes. 

Une  autre  question  nous  a  occupé  :  la  résistance  apparente  du 
nerf  varie-t-elle  suivant  les  conditions  mécaniques  auxquelles  le 
muscle  est  soumis  ?  La  méthode  décrite  plus  haut  nous  a  permis  d'y 
répondre  afKrmativement  :  la  résistance  augmente  légèrement  quand 
le  muscle  correspondant  fournit  un  travail,  soit  en  soulevant  un 
poids,  soit  en  opérant  une  traction  sur  un  point  fixe. 

L'expérience  est  très  délicate  en  ce  sens  qu'il  ne  s'agit  que  de 
faibles  variations  et  qu'il  est  difficile  d'éliminer  les  causes  d'erreurs 
pouvant  produire  des  effets  analogues  :  la  contraction  des  muscles 
peut  rapprocher  le  nerf  des  tissus,  ce  qui  diminue  la  résistance;  la 
position  de  la  jambe  peut  changer  quand  on  fixe  ou  quand  on  coupe 
le  tendon  d'Acille.  Cependant,  tous  les  chiffres  de  mes  expériences 
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parlent  dans  le  mênie  sens  et  légitiment  la  conclusion  que  j'ai 
cru  pouvoir  en  tirer. 

Par  exemple,  le  nerf  sciatique  m*a  donné  comme  résistance,  le 
tendon  d^Acille  étant  coupé  et  libre,  19,000  ohms;  le  même  tendon 
étant  fixé  solidement  par  une  épingle,  et  par  conséquent  le  muscle 
étant  chargé  à  son  maximum,  28,000  ohms. 

Autre  expérience  :  le  tendon  d'Achille,  coupé,  est  chargé  d'environ 
100  grammes,  résistance  du  nerf,  21,000  ohms;  même  tendon  non 
chargé,  19  à  20,000  ohms;  même  tendon  fixé  dans  l'extension  par 
une  épingle,  21  à  22,000  ohms.  (Dans  ces  expériences,  le  bout  supé- 
rieur du  nerf  a  été  coupé  ou  noué,  il  s'agit  donc  de  la  résistance  du 
nerf  seul). 

D'après  cela,  si  la  résistance  apparente  traduit  le  travail  physio- 
logique, il  faut  admettre  que  le  nerf  répond  à  une  même  excitation 
par  un  travail  intérieur  variable  suivant  les  conditions  mécaniques 
du  muscle  innervé;  mais  cette  variation  parait  en  somme  légère. 

Nous  avons  fait  encore  avec  la  même  méthode  divers  autres  essais. 
D'après  une  ou  deux  observations  j'avais  cru  que  les  excitations 
réflexes  diminuaient  la  résistance  apparente  d'un  nerf.  Il  n'en  est 
rien,  et  des  expériences  multiples  m'ont  montré  des  variations  ou 
nulles  ou  très  faibles  et  se  produisant  alors  dans  un  sens  ou  dans 
l'auti'e. 

J^ai  enfin  essayé  l'infLuenoe  de  la  section  de  la  moelle  sur  la  résis- 
tance apparente  du  nerf  soiatique.  J'ai  observé  au  début  un  peu 
d'augmentation  de  la  résistance»  mais  suivie  d'un  abaissement  pro- 
gressif jusqu'au  taux  normal  ou  à  peu  près.  (Ex.  :  résistance  avant 
la  section,  53,000  ohms;  aussitôt  après,  58,000,  puis  57,000  et  enfin 
54,000). 

Gela  indique  qu'il  se  produit  immédiatement  une  certaine  excita- 
tion sous  l'influence  de  la  section,  mais  cette  excitation  légère  ne 
persiste  pas  et  le  nerf  revient  assez  vite  à  son  état  antérieur. 

Je  me  contente  de  signaler  brièvement  ces  derniers  faits,  qui 
pourront  donner  lieu  à  de  nouvelles  études. 


RÉSISTANCE    PROLONGÉE    DES    TISSUS    VIVANTS 

ET  TRÈS  VASGULARIsis  A   LA   DIOESHON  GASTRIQUE 
Par  M.   CH.   OONTEJEAN 


(Trayail  de  Tinstitut  de  pathologie  du  Muséum.) 


*  John  Hunter  ^  a  le  premier  observé,  après  la  mort,  la  digestion 
des  parois  stomacales  et  des  organes  avoisinants.  Il  croyait  que, 
pendant  la  vie,  Tautodigestion  était  empêchée  par  la  combinaison  des 
tissus  avec  le  «  living  principle  ».  La  phrase  suivante  exprime 
nettement  sa  manière  de  voir  :  «  S'il  était  possible,  dit-il,  d'intro- 
duire la  main  dans  Testomac  d'un  animal  vivant,  elle  résisterait  à  la 
digestion  ;  il  n'en  serait  pas  de  même  si  elle  était  séparée  du  tronc.  » 
En  1856,  les  expériences  de  Pavy  •  montrèrent  que  cette  prévision 
était  erronée.  Le  train  postérieur  d'une  grenouille  vivante,  l'oreille 
d'un  lapin  vivant,  introduits  dans  l'estomac  d'un  chien  à  fistule 
stomacale  ne  résistaient  point  à  l'action  du  liquide  digestif.  Le 
te  living  principle  »,  devenu  à  cette  époque  «  the  vital  force  »,  était 
incapable  de  protéger  contre  le  pouvoir  dissolvant  du  suc  gastrique 

•  John  Huntbr,  PhiJosophical  Transactions,  18  may  177t,  p.  447;  Observa- 
tiona  on  certains  points  oî  the  animal  0OOIIO111/, London,  1786. —  La  digestion 
post  mortem  des  parois  stomacales  n'est  pas  un  phénomène  constant.  Il  est 
curieux  de  noter  que  Tabbé  Spallanzani  {Expériences  sur  la  digestion^  trad. 
Senebier,  1783,  p.  263  et  suiv.)  n*a  jamais  réussi  à  l'observer,  même  en  plaçant 
dans  une  étuve  les  animaux  tués  en  pleine  di^^stion.  H  se  garde  bien  pourtant 
de  contredire  Hunter,  car  «  mille  faits  négatifs  ne  peuvent  détruire  un  fait  positif, 
en  supposant  qu'il  soit  sûr  ».  On  constate  facilement  l'autodigestion  sur  les 
cadavres  de  lapins  que  l'on  expose  au  soleil  en  été.  Les  organes  avoisinant  l'es- 
tomac et  le  cœcum  sont  même  souvent  attaqués  ainsi  que  les  parois  du  corps. 

•  F.-W.  Pavt,  Guy  s  HospiUl  Reports,  1856,  vol.  U,  p.  «60.  Voir  aussi  Phi- 
losophical  Transactions,  1863,  vol.  CLIII,  p.  161  ;  et  Gtiys  Hospital  Reports, 
1868,  vol.  XIII,  p.  494. 
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ni  les  tissus  des  animaux  à  sang  froid,  ni  ceux  des  animaux  à  sang 
chaud.  De  son  côté  et  à  la  même  époque,  Cl.  Bernard  *  constatait 
aussi  la  digestion  de  la  partie  postérieure  d'une  grenouille  ou  d'une 
anguille  vivante  introduite  dans  l'estomac  d'un  chien  porteur  d'une 
fistule  gastrique.  Cette  expérience  est  encore  répétée  plus  tard  par 
6.  Inzani  et  F.  Lussana  '. 

Pavy  expliquait  la  résistance  de  l'estomac  à  l'action  du  suc  gas- 
trique de  la  manière  suivante  :  cet  organe  étant  très  fortement 
vascularisé,  la  lymphe  et  le  sang  neutraUsent  le  suc  gastrique  au  fur 
et  à  mesure  qu'il  imprègne  la  muqueuse* et  mettent  ainsi  la  pepsine 
hors  d'état  d'agir.  Dans  les  organes  où  la  vascularisation  est  faible 
(oreille  du  lapin,  pattes  de  la  grenouille),  la  neutralisation  est  insuffi- 
sante et  la  digestion  se  produit.  En  interrompant  la  circulation  dans 
des  régions  de  l'estomac,  il  réussit  à  produire  des  autodigestions 
limitées  (fait  observé  aussi  par  Panum'  et  par  Cohnheim^).  En  intro- 
duisant de  l'acide  ohlorhydrique  dans  l'estomac  d'un  chien  vivant, 
après  avoir  lié  le  pylore  et  l'œsophage,  il  obtint  même  la  perforation 
de  l'organe.  On  peut  objecter  à  l'hypothèse  de  Pavy,  que  l'alcalinité 
du  sang  ne  permet  pas  d'expliquer  la  résistance  des  parois  de  l'intes- 
tin au  suc  pancréatique,  alcalin  lui  aussi  et  devenu  actif  par  trans- 
formation du  proferment  lorsqu'il  s'écoule  dans  le  tube  digestif. 
Les  quantités  d'acide  ohlorhydrique  qu'il  a  dû  employer  pour  per- 
forer l'estomac  étaient  très  grandes  (12  gr.).  Des  cautérisations  avec 
de  la  potasse,  comme  le  remarque  Bunge',  en  auraient  fait  autant. 

Cl.  Bernard  admet  que  la  muqueuse  gastrique  est  protégée  par 
son  épithélium  «  qui  se  détruit  et  se  renouvelle  avec  une  grande 
facilité  ;  de  là,  quand  la  vie  cesse,  sa  rapide  altérabilité  ».  Cet  épi-« 
thélium  et  le  mucus  résultant  de  sa  destruction  vernissent  les  parois 
de  l'estomac  et  «'le  suc  gastrique  se  trouve  comme  dans  un  vase  de 
porcelaine  ».  Cette  manière  de  voir  est  adoptée  par  Inzani  et  Lus- 
sana qui  n'ont  cependant  pas  observé  constamment  la  digestion  de 
la  muqueuse  stomacale  vivante  lorsqu'ils  en  avaient  détruit  l'épithé- 
lium  protecteur  par  différents  procédés. 

G.  Harley  •  et  M.  Schifl  "^  voient  dans  le  mucus  l'élément  protec- 

*-  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  expérimeDtaJe^  1856,  t.  II,  p.  406. 

*  GiovANNO  Inzani  e  Filippo  Lussana,  Omodei  e  Calderini^  Annal  i  uni  ver- 
sali  di  Medieina,  1862,  t.  GLXXXII,  p.  9S. 

»  P.-L.  Panum,  Vircbow's  Arcbiv,  1862,  t.  XXV,  S.  491. 

*  J.  CoHNHEiM,  Vorlesungen  ûber  allgem.  Patb,,  Aufl.  II,  Bd  II,  S.  54. 

*  G.  BuNGE,  Cours  de  chimie  biologique  et  pathologique^  trad.  Jaquet.  Paris, 
1801,  p.  157. 

*  George  Harley,  Brit.  For.  Med,  Chir,  Rev.,  1860,  t.  XXV,  p.  206. 

.  *  Maurice  Sghiff,  Leçons  sur  la  physiologie  de  la  digestion^  1868,  t.  II, 
p,  299  et  suiv. 
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leur  des  parois  de  Testomac  contre  Taction  du  suc  gastrique.  Lea 
expériences  de  M.  SchifT  montrent  bien  que  l'épithélium  n'est  pas 
indispensable  pour  assurer  Tintégrité  de  la  muqueuse.  En  grattant 
avec  Tongle  Tépithélium  stomacal  d'un  chien  à  fistule  gastrique,  il 
n'a  pas  déterminé  d'ulcérations.  Sur  un  autre  chien,  il  a  entretenu 
pendant  six  semaines  et  demie  une  plaie  de  la  muqueuse  stomacale, 
sans  qu'il  y  eût  ramollissement  ni  autodigestion  des  parois.  En  pla- 
çant dans  l'estomac  d'un  chien  à  fistule  des  nouets  d'estomac  de 
bœuf,  la  muqueuse  revêtue  do  son  épithélium  étant  tournée  en 
dehors,  il  a  vu  la  couche  musculeuse  se  ramollir  et  subir  un  com- 
mencement de  digestion ,  alors  que  l'épithélium  observé  au  micros- 
cope était  encore  intact. 

.  6.  Gaglio  ^,  en  injectant  dans  la  vessie  de  lapins  vivants,  après 
ligature  des  uretères,  du  suc  gastrique  actif,  n'a  pas  observé  de 
digestion  de  l'oiigane.  Le  suc  recueilli  à  l'autopsie  se  trouvait  alcalin 
ou  neutre  et,  acidulé  convenablement,  était  encore  capable  de  digé- 
rer. D'après  lui,  la  circulation  sanguine  protège  les  organes  en 
balayant  les  liquides  digestifs  à  mesure  qu'ils  les  imbibent. 

Sehrwald'  montre  que  la  diffusion  de  l'acide  phosphorique  à 
travers  les  parois  gastriques  est  beaucoup  plus  grande  sur  le 
cadavre  que  sur  le  vivant.  L'estomac  vivant  serait  protégé  par  son 
épithélium  dont  le  pouvoir  absorbant  électif  ne  s'exercerait  pas  vis- 
à-vis  des  principes  du  suc  gastrique.  Si,  dans  les  expériences  de 
Pavy,  l'interruption  de  la  circulation  amenait  la  digestion  de  la 
paroi  stomacale,  c'est  autant  parce  que  la  nutrition  des  cellules  était 
troublée,  que  parce  que  l'alcalinité  du  sang  ne  pouvait  plus  neutra- 
liser le  suc  gastrique  diffusant  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse. 

Enfin,  tout  récemment,  Gaspardi  et  Viola  <  ont  appelé  l'attention 
sur  ce  fait  que  des  tissus  très  vascularisés  peuvent  résister  fort 
longtemps  à  la  digestion  gastrique  pourvu  que  leur  circulation  soit 
maintenue  intacte.  Sur  des  chiens  et  des  chats,  ils  introduisirent  la 
rate  dans  l'estomac,  en  respectant  l'intégrité  des  vaisseaux  sfrféniques, 
et  virent  cet  organe  résister  à  l'action  du  suc  gastrique  pendant 
douze  et  même  soixante-quatre  heures.  Ils  ne  purent,  malheureuse- 
ment, conserver  plus  longtemps  en  vie  un  de  leurs  animaux. 

On  voit,  en  somme,  que  l'on  a  attribué  à  trois  agents  protecteurs 
la  résistance,  pendant  la  vie,  des  parois  de  l'estomac  à  l'action  dis- 

*  Gaetano  Gaglio,  Lo  Sperimenialej  1884,  vol.  LIV,  p.  260. 

•  E.  Sehrwald,  AfÛDchener  med.  Wochtnsehrift^  1888,  n'  44  u.  46,  S.  739 
u,  763. 

■  Gaspardi  e  Viola,  Lavori  delV  Istituto  Anatomo  Patologico  delV  Univer^ 
siti  dî  Perugia,  1890;  AUi  e  readiconti  delF  Academia  di  Perugia^  1890;  Arch, 
italiennes  de  biologie^  t.  XI,  p.  7. 
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solvante  du  suc  gastrique  :  le  mucus,  répithélium  de  la  muqueuse, 
le  sang  circulant. 

La  première  hypothèse  a  quelques  faits  contre  elle.  Le  mucus 
enveloppe  parfois  d'une  couche  épaisse  les  aliments  qui  ne  s'en 
dissolvent  pas  moins.  Quand  on  place  dans  Testomac  d'un  chien  à 
fistule  des  petits  filets  contenant  des  substances  sur  lesquelles  on 
veut  faire  agir  le  suc  gastrique,  ils  sont  aussitôt  englués  de  mucus, 
et  cependant  leur  contenu  est  rapidement  digéré.  Des  mollusques 
vivants  placés  dans  l'estomac  d'un  chien  sécrètent  une  quantité 
abondante  de  mucus  qui  ne  les  protège  pas  contre  l'action  dissol- 
vante du  suc  gastrique. 

Les  expériences  de  Schifif  ont  montré  que  l'épithélium  ne  pouvait 
suffire,  à  lui  seul,  à  empêcher  l'autodige^tion  de  l'estomac.  Les 
plaies  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  comme  ont  pu  le  voir  tous  les 
physiologistes  ^  guérissent  avec  une  merveilleuse  facilité,  sans 
donner  naissance  à  des  ulcères.  Il  y  a  donc  une  autre  cause  qui 
permet  à  la  muqueuse  gastrique  de  résister  à  l'action  du  suc  pendant 
la  durée  de  la  cicatrisation.  Mais  il  n'en  est  pas  moins  certain  que 
l'épithélium,  après  la  suppression  de  la  circulation,  comme  Ta  vu 
SchifT,  est  difficilement  attaquable  par  les  hquides  digestifs.  Même 
mort,  il  résiste  longtemps  à  leur  action;  l'épithélium  corné  du  gésier 
des  oiseaux  granivores  peut  séjom'ner  plusieurs  jours  dans  l'estomac 
d'un  chien  sans  être  sensiblement  attaqué. 

L'expérience  de  Viola  et  Gaspardi  nous  apprend  que  les  tissus  très 
vascularisés  peuvent  résister  quelque  temps  à  la  digestion  gastrique. 
Mais  cette  ingénieuse  expérience  est  passible  d'une  objection.  Les 
animaux  qu'ils  ont  opérés  ont  dû  succomber  à  des  péritonites  aigiies; 
ils  n'ont  pu  eflectuer  des  digestions  bien  actives.  En  eût-il  été  de 
même  si  un  de  ces  sujets  eût  été  capable  de  digérer  quelques  repas 
abondants  ? 

Pour  résoudre  cette  question,  j'ai  introduit,  au  lieu  de  la  rate,  une 
anse  d'intestin  dans  l'estomac,  ce  qui  permet  de  faire  de  bonnes 
sutures  et  d'empêcher  aisément  les  hquides  intestinaux  de  fiiser 
dans  le  péritoine.  Voici  le  protocole  d'une  première  expérience  :     , 

12  décembre  189  S.  Chien  épagneul  roux;  poids;  26  kilogrammes  ;  âge 
approximatif,  5  ans.  Il  a  déjà  subi  le  8  novembre  l'extirpation  d'm>e 
partie  do  la  zone  motrice  de  Thémisphère  cérébral  gauche,  mais  est  lota- 
leniont  guéri  et  ne  nrésente  même  plus  aucun  trouble  de  locomotion.  On 
fait  une  incision  de  la  longueur  du  doigt  à  l'esiomac,  dans  la  région  du 
fundus,  parallèlement  à  Tinserlion  du  grand  épiploon  et  à  un  travers  de 
doigt  de  cette  insertion.  Par  cette  incision,  on  introduit  dans  reslomac  là 

*  Voir  à  ce  sujet  :  Quincke,  Deutsche  med.  WochenschriTt^  1682,  S..  79.  .  . 
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portion  terminale  du  duodénum  en  ne  laissant  en  dehors  que  Tinsertion 
mésentérique,  et  on  la  fixe  dans  cette  position  par  une  suture  de  Czerny. 
On  referme  la  plaie  du  ventre,  faite  sur  la  ligne  blanche,  par  une  suture 
à  trois  étages. 

13  décembre,  L*animal  va  très  bien;  il  ne  reçoit  ni  nourriture  ni 
boisson. 

14  décembre.  Ce  jour-la  et  les  jours  suivants,  le  chien  reçoit  comme 
de  coutume  deux  rations  de  soupe,  à  8  heures  du  matin  et  à  7  heures 
du  soir. 

SS  décembre,  La  plaie  a  réuni  par  première  intention.  L*animal  n*a 
présenté  aucun  trouble  de  digestion  ;  on  le  sacrifie  à  10  heures  du  matin 
par  la  section  de  la  moelle.  Il  a  effectué  dix-neuf  abondantes  digestions 
depuis  le  jour  de  Topération.  On  constate  à  Tautopsie  que  la  hernie  intra- 
gastricpie  de  Tintestin  ne  8*est  point  perforée;  la  portion  de  séreuse, 
baignée  par  le  suc  gastrique,  est  le  siège  d*une  desquamation  active  ;  elle 
présente  un  oommencement  d*ulcération  en  un  point  limité.  La  portion 
d'intestin  non  encore  recouverte  par  les  proliférations  de  la  muqueuse 
gastrique  mesure  5  centimètres  de  longueur  sur  2  de  largeur.  L'adhé- 
rence de  rintestin  et  de  Festomac  est  très  solide  et  les  sutures  sont  bien 
enkystées. 

J'ai  recommencé  deux  fois  cette  expérience.  Le  chien  n*  2,  dogue 
très  vieux,  a  été  opéré  le  80  janvier  1894.  L'animal  allait  fort  bien 
pendant  les  premiers  jours  et  mangeait  avec  appétit.  La  plaie  du 
ventre  réunit  par  première  intention.  A  partir  du  4  février,  ce  chien 
refusa  à  ppu  près  toute  nourriture  ;  il  eut  plusieurs  hématémèses  et 
vomit  de  la  bOe  en  quantité  ;  il  devint  d'une  maigreur  extrême  et 
mourut  le  9  février.  A  l'autopsie,  on  vit  que  l'anse  intestinale  était 
largement  perforée  à  son  point  de  pénétration  dans  l'estomac.  La 
bile  pénétrait  dans  le  viscère  par  cette  ouverture  ;  l'autre  portion  de 
l'intestin  était  obturée  par  une  sorte  de  valvule  muqueuse  ;  il  y  avait 
obstruction  intestinale. 

La  troisième  expérience  a  porté  sur  un  grand  chien-loup  de  S  ans, 
extrêmement  hargneux.  L'opération  a  été  faite  le  27  mars.  L'animal 
ne  parut  nullement  afiectë  ;  il  mangea  toujours  avec  appétit  et 
engraissa  notablement,  bien  qu'il  eût  décousu  la  plaie  du  ventre,  ce 
qui  obligea  de  se  contenter  de  la  réunion  secondaire.  Il  fut  tué  le 
4  mai.  La  portion  d'intestin  baignée  par  le  suc  gastrique  mesurait 
4«™,5  de  longueur  et  1««,5  dans  la  plus  grande  largeur.  Elle  présen- 
tait quatre  petites  perforations  alignées  dans  le  sens  de  la  longueur 
et  la  muqueuse  intestinale  se  réfléchissant  par  ces  ouvertures  venait 
rejoindre  la  muqueuse  gastrique.  Seul,  un  petit  espace  triangulaire, 
au  point  où  l'intestin  entrait  dans  l'estomac,  mesurant  3  millimètres 
de  base  et  5  de  hauteur,  n'était  pas  recouvert  par  une  muqueuse  et 
présentait  à  nu  la  muaculeuse  intestinale. 
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En  résumé,  nous  croyons  pouvoir  conclure  de  ces  faits  que  la 
circulation  sanguine,  balayant  les  ferments  digestifs  à  mesure  qu'ils 
pénètrent  dans  les  tissus,  peut  protéger  fort  longtemps  les  organes 
très  vascularisés  contre  Faction  des  liquides  digestifs  ;  mais  cette 
protection  ne  saurait  être  indéfinie. 

Au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  l'organe  est  attaqué  et 
l'autodigestion  n'est  définitivement  enrayée  que  lorsqu'un  travail  de 
cicatrisation  a  recouvert  d'une  muqueuse  et  d'un  épithélium  spécial 
les  parties  exposées  au  contact  du  liquide  digestif. 

Dans  les  plaies  opératoires  de  l'estomac,  la  circulation  protège 
sufBsamment  les  parois  du  viscère  pendant  les  quelques  jours 
nécessaires  à  la  guérison  ;  si  une  cause  quelconque  retardait  celle-ci 
et  empêchait  la  muqueuse  de  recouvrir  la  partie  lésée,  une  perfora- 
tion se  produirait  tôt  ou  tard,  comme  cela  arrive  si  fréquemment 
pour  les  ulcères  gastriques. 

En  somme,  l'estomac  est  préservé  de  l'autodigestion  par  l'épithé- 
lium  de  sa  muqueuse  et  par  la  circulation  sanguine  entretenant  la 
vitalité  de  cet  épithélium.  L'épithélium  agit  peu^étre  en  jouant  un 
rôle  sélecteur  dans  l'absorption,  empêchant,  tant  qu'il  est  vivant,  les 
principes  actifs  du  suc  gastrique  de  pénétrer  dans  l'épaisseur  de  la 
paroi  de  l'estomac  (expérience  de  Sehrwald)  ;  lorsque  l'épithélium 
fait  défaut  en  un  point  du  viscère,  alors  intervient  la  circulation 
sanguine,  balayant  le  liquide  digestif  au  fur  et  à  mesure  qu'il  imbibe 
la  muqueuse  (expériences  de  Pavy,  Gaspardi  et  Viola,  et  les  miennes), 
permettant  aux  lésions  de  la  paroi  viscérale  de  se  cicatriser  et  de  se 
revêtir  de  nouveau  d'une  couche  indispensable  d'épithélium. 


VI 


POURQUOI   L'EXTIRPATION    DES   CAPSULES    SURRÉNALES 
AMjflNE  LA  MORT  CHEZ  LES  ANIMAUX 


RECHERCHES     EXPERIMENTALES 
Par  NICOLAS  DE   D0MINICI8  (de  Naples). 


Les  observations  d'Addison,  relativement  aux  rapports  par  lui 
entrevus  entre  une  forme  singulière  d'anémie  associée  à  une  pig- 
mentation bronzée  de  la  peau,  et  la  lésion  anatomique  des  capsules 
surrénales,  fixèrent  l'attention  des  cliniciens  et  des  physiopatholo- 
gistes. 

C'est  ainsi  qu'à  peine  un  an  après  la  publication  des  treize  obser- 
vations d'Addison  (1855)  deux  autres  travaux  parurent  sur  le  même 
sujet  :  Observations  cliniques  de  A.  De  Martini  et  Recherches  expé- 
rimentales de  Brown-Séquard.  Le  premier,  dans  une  communication 
faite  à  l'Académie  médico-chirurgicale  de  Naples,  rapporte  deux  cas 
de  maladie  bronzée,  observés  dans  l'hôpital  Incurabili,  et  signale 
deux  faits  :  1"  Dans  les  races  noires,  comme  l'a  indiqué  Meckel,  avec 
la  pigmentation  normale  de  la  peau  coïncide  un  plus  grand  dévelop- 
pement des  capsules;  2®  Chez  les  cobayes  les  capsules  sont  plus 
grandes  en  proportion  des  autres  animaux  plus  pigmentés. 

De  plus  Martini  rapporte  le  cas  d'un  homme  mort  dans  l'hôpital 
Incurabili,  dont  l'autopsie,  pratiquée  par  le  D'  Martone,  révéla  une 
anomalie  singulière.  Il  n'y  avait  qu'un  seul  rein,  médian,  adossé 
à  la  colonne  vertébrale,  et  les  capsules  surrénales  manquaient  tout 
à  fait  ;  et  néanmoins  l'homme  avait  le  teint  ordinaire  des  napolitains. 

Brown-Séquard  observa  pour  la  première  fois  expérimentalement 
que  l'ablation  des  deux  capsules  était  suivie  de  la  mort  des  animaux 
après  des  perturbations  graves  dans  le  domaine  de  la  vie  animale  et 
végétative. 
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Il  semblait  que  ces  résultats  devaient  résoudre  les  questions  qui 
venaient  d'être  soulevées  à  l'égard  des  vues  d'Addison  ;  mais  de 
nombreuses  observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  posté- 
rieures ayant  prouvé  que  plusieurs  fois  les  cadavres  des  personnes 
mortes  de  mal  d*Addison  ne  présentaient  pas  de  lésions  des  cap- 
sules, et,  au  contraire,  que  d'autres  fois  avec  des  lésions  manquait 
la  pigmentation  bronzée,  les  pathologistes  retombèrent  dans  le  doute 
et  l'obscurité.     ' 

C'est  pour  cela  que  plusieurs  expérimentateurs  ont  repris  le  sujet. 
Moi  aussi,  j'ai  fait  à  ce  propos  des  expériences  qui  me  semblent  avoir 
un  certain  intérêt,  et  je  les  publie  ici  en  négligeant  la  bibliographie 
de  ce  sujet  qui  a  occupé  un  grand  nombre  d'observateurs  depuis  1880. 

Tout  le  monde,  ou  presque  tout  le  monde  est  convaincu  que  la 
mort  qui  succède  à  l'extii-pation  des  capsules  surrénales,  est  pro- 
duite par  intoxication.  On  accorde  ainsi  à  ces  organes  une  fonction 
dépurative. 

Une  série  de  vingt-cinq  expériences  pratiquées  par  moi  m'oblige 
à  rejeter  cette  hypothèse,  et  à  lui  en  substituer  une  autre. 

I.  —  Extirpation  des  capsules. 

Première  série.  —  Six  lapins  (août  1892). 

Je  pratique  rablation  de  Tune  et  de  l'autre  capsule  chez  six  lapins  de 
la  même  race,  tous  âgés  de  8  mois,  sans  anesthésie  et  par  un  procédé 
qui  n'a  pas  fait  perdre  aux  animaux  une  seule  goutte  de  sang. 

A  peine  la  seconde  des  capsules  fut-elle  extirpée,  qu'immédiatement 
se  manifestèrent  de  la  polypnée,  des  frissons  et  une  immobilisation 
comme  si  Tanimal  avait  été  foudroyé.  Quatre  lapins  moururent  pendant 
la  suture  de  Tabdomen  et  les  autres  deux  heures  après. 

Deuxième  série.  —  Six  lapins  adultes  (septembre  1892). 

Chez  deux  lapins  furent  extirpées  les  capsules  simultanément,  et  Topé- 
ration  fut  exécutée  sans  aucun  incident.  Ils  moururent  tous  les  deux 
comme  ceux  de  la  série  précédente. 

Aux  quatre  autres  j'ai  pratiqué  Textirpation  des  deux  capsules  à  un 
intervalle  de  huit  jours.  Après  Tablation  de  la  première,  les  animaux  se 
portaient  très  bien  ;  mais,  lorsque  la  seconde  fut  enlevée,  immédiatement 
survinrent  la  polypnée,  le  refroidissement,  l'immobilisation  avec  stupeur 
et  les  animaux  moururent  au  bout  de  deux  ou  trois  heures. 

Troisième  série.  —  Trois  lapins  adultes  (novembre  1892). 

A  un  de  ces  lapins  fut  enlevée  seulement  la  capsule  gauche  ;  et  aux 
deux  autres  la  capsule  gauche  entière  et  la  moitié  de  la  droite.  Tous 
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présentèrent  les  mêmes  phénomènes  que  dans  les  expérienoes  précédentes 
et  moururent  d*une  façon  parfaitement  semblable. 

Quatrième  série.  —  Quatre  chiens  (février  1893).  Animaux  dàge  moyen 
et  du  poids  de  5  à  8  kilogrammes. 

Après  avoir  ehloroformisé  les  animaux,  je  procède  à  Textirpation  des 
deux  capsules.  Les  sujets  ne  présentèrent  pas  d'accidents  remarquables. 
Ckimme  les  précédents,  ils  tombèrent  immédiatement  après  Tablation  de 
la  seconde  capsule  dans  un  état  de  léthargie,  restant  abattus,  comme 
foudroyés.  La  mort  se  fit  attendre  trois  à  quatre  heures;  elle  arriva  enfin 
insensiblement. 

Il  est  remarquable  qu'en  piquant  les  animaux  dans  leur  état  léthargique, 
ils  se  montrent  sensibles  à  l'excitation  ;  ils  ouvrent  les  yeux,  se  plaignent 
et  quelquefois  font  quelques  mouvements,  toujours  très  légers. 

II.  —  Extirpation  des  capsules  précédée  de  la  section 
de  la  moelle  épinière. 

Je  me  suis  proposé  de  faire  précéder  Textirpation  des  capsules 
par  la  section  de  la  moelle  épinière  dans  la  partie  supérieure  de  la 
région  dorsale.  La  section  a  été  pratiquée  deux  ou  trois  jours  avant 
l'extirpation  ;  une  fois  seulement  elle  fut  faite  immédiatement  avant 
Tablation  des  capsules.  Voilà  ce  que  j'ai  observé  : 

Cinquième  série.  —  Quatre  chiens  adultes  de  6  à  8  ans. 

Chez  le  premier  chien,  à  9  heures,  je  coupe  la  moelle  et  ensuite  j'en- 
lève les  capsules. L'animal, en  se  réveillant  delà  narcose  chloroformique, 
reprit  toute  sa  vivacité,  se  traînant  par  la  chambre  ça  et  là  avec  les 
pattes  antérieures.  Il  a  grand'soif,  boit  et  vomit  firéquenunent.  L'intel- 
ligence est  normale  et  la  sensibilité  aussi  au-dessus  de  la  région  sec- 
tionnée. A  5  heures,  l'animal  commence  à  paraître  abattu  ;  plus  tard,  il 
se  blottit  et  reste  immobile.  A  minuit  la  respiration  est  fréquente  et 
l'animal  se  refroidit.  A  7  heui*es  du  matin,  le  lendemain,  on  le  trouve 
mort  tout  récemment. 

Chez  les  trois  autres  chiens  l'ablation  des  capsules  suivit  de  deux  ou 
trois  jours  la  section  de  la  moelle.  Dans  l'intervalle  les  animaux  se 
portaient  bien,  sauf  la  paraplégie. 

Chez  ceux-ci,  aussi  bien  que  chez  les  précédents,  les  phénomènes 
consécutifs  à  l'extirpation  des  capsules  se  firent  attendre  quinze  à  vingt 
heures;  tous  moururent. 

J'ai  observé  dans  ces  expériences  un  fait  intéressant  :  il  y  a  une  gly- 
cosurie marquée  (5  à  10  0/0)  aussitôt  après  la  section  de  la  moelle  épi- 
nière. 


EXTIRPATION    pUS    GAPSUUB8    BURRAnaLEB.  81S 

Sixiin  siRiB.  —  Deux  lapins  (mars  1894). 

Dans  ces  deux  expériences  j'ai  fait  une  injection  d*atropine  avant 
Tablation  des  capsules.  Llnjeetion  a  retardé  sensiblement  les  phéno- 
mènes et  la  mort  des  animaux. 

De  toutes  mes  expériences  il  résulte  : 

l"*  Que  la  suppression  totale  des  capsules  surrénales  pratiquée  si- 
multanément, ou  avec  un  intervalle  quelconque  amène  fatalement  et 
constamment  la  mort  des  animaux  dans  un  intervalle  maximum  <}e 
deux,  trois  ou  quatre  heures; 

2«  Que  Tablation  totale  détermine  immédiatement  une  scène  très 
grave  sous  la  forme  de  shok  avec  phénomènes  de  stupéfaction  et  de 
collapsus  général,  spécialement  du  cœur  ; 

S*  Que  la  section  de  la  moelle  épinière  faite  par  avance,  ou  Faction 
de  l'atropine  retardent  notablement  les  accidents  et  en  affaiblissent 
aussi  l'intensité. 

Ces  résultats  (à  savoir  le  deuxième  et  le  troisième) 'que  j*ai  cons- 
tatés uniformes  et  constants,  ne  s'accordent  pas,  à  mon  avis,  avec 
l'hypothèse  qui  attribue  à  une  auto-intoxication  les  effets  de  l'abla- 
tion des  capsules,  en  considérant  ces  organes  comme  dépura teurs. 
Et  il  me  semble  au  contraire  que  les  phénomènes  observés  par  plu- 
sieurs expérimentateurs  et  par  moi-même,  peuvent  mieux  s'inter- 
préter par  une  violente  action  névrolytique. 

Les  cas,  annoncés  par  d'autres  expérimentateurs  où  la  mort 
n'aurait  pas  suivi  l'extirpation  totale  des  capsules,  méritent  d'être 
accueillis  avec  réserve. 

Mon  hypothèse  d'une  névrolysie,  d'un  shok,  vient  d'être  appuyée 
par  la  connaissance  de  la  singulière  structure  des  capsules  ;  elles  se 
présentent  en  effet  comme  un  plexus  nerveux  très  intriqué,  où  l'on 
n'aperçoit  rien  d'un  appareil  glandulaire  capable  de  fonction  dépu- 
ratrice. 

Les  faisceaux  nerveux  qui  arrivent  aux  capsules  surrénales  sont 
très  nombreux,  surtout  si  l'on  considère  le  volume  de  ces  organes  ; 
Wharton  les  avait  appelés  ff landaise  ad  plexum  *.  Nagel  constata 
que  les  nerfs  proviennent  du  plexus  cœliaque,  et  du  plexus  rénal  «, 
et  Bergmann  ajouta  qu'un  petit  nombre  des  susdits  faisceaux  nerveux 
vient  du  nerf  vague  et  du  phrénique  3.  Kôlliker  découvrit  trente-trois 

*  Bartolini,  AnatomU  Bërtoliniêna.  Lugduni,  1664,  p.  188. 

*  Naoel,  Ueber  die  Struktur  der  Nebennieren  (Arch.  de  MûUer^  1836). 

'  G.  Bergman,  Diaaertatio  de  glanduha  auprarenalibua.  Gôttinger,  18S9. 
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petits  filets  nerveux  dans  la  capsule  surrénale  droite  de  rhomme  ^  ; 
et  Sappey  observa  que  le  pneumogastrique  droit  donne  une  branche 
volumineuse  à  la  capsule  droite  *. 

La  plus  grande  partie  des  faisceaux  nerveux  qui  vient  du  plexus 
solaire,  atteint  les  capsules  du  côté  interne,  et  forme  un  plexus  sur 
la  membrane  qui  les  enveloppe;  celle-ci  contient  souvent  des  petits 
ganglions  nerveux.  Ces  faisceaux,  après  un  trajet  plus  ou  moins 
long  dans  les  enveloppes  conjonctivales,  pénètrent  perpendiculai- 
rement à  la  surface  dans  la  substance  corticale,  et  s'enfoncent  Jus- 
qu'à la  substance  médullaire.  M.  Fusari,  qui  a  exposé  ces  particula- 
rités ',  a  observé,  ainsi  que  Nagel,  que  la  substance  corticale  des 
capsules  est  pourvue  abondamment  de  nerfs,  contrairement  à  Topinion 
d'autres  observateurs  qui  l'en  croyaient  privée.  D'après  M.  Fusari, 
chaque  capillaire  sanguin  est  accompagné  au  moins  d'un  filet  ner- 
veux ;  mais  on  voit  que  d'autres  filets  suivent  une  direction  oblique 
indépendamment  des  vaisseaux;  toutes  ces  fibres  vont.se  terminer 
à  la  zone  glomérulaire,  ou  à  la  zone  fasciculée,  en  se  ramifiant  ordi- 
nairement d'une  façon  dichotomique  dans  la  zone  réticulaire,  rami- 
fication qui  souvent  se  répète  aussi  dans  la  médullaire. 

M.  Fusari  soutient  que  rien  n'est  plus  irrégulier  que  le  cours  des 
fibres  nerveuses  dans  les  capsules  surrénales. 

Comme  les  principaux  faisceaux  nerveux,  les  petites  ramifications 
contiennent  des  cellules  nerveuses,  dont  la  quantité  varie  selon  les 
animaux,  et  sont  fusiformes  ou  sphériques. 

On  les  trouve  très  nombreuses  chez  le  lapin,  et  beaucoup  moins 
chez  les  chèvres.  On  peut  trouver  ces  cellules  des  deux  côtés  du 
faisceau  nerveux,  surtout  chez  les  lapins  ;  elles  s'approchent  géné- 
ralement de  la  forme  sphérique,  et  ont  deux  prolongements  de  dif- 
férents diamètres.  Il  y  a  aussi  des  cellules  polygonales,  mais  celles-ci 
ne  sont  pas  aussi  fréquentes  que  les  autres. 

Toute  la  substance  médullaire  est  traversée  par  un  plexus  étendu 
de  fibres  nerveuses,  formant  des  petits  réseaux  à  grandes  mailles, 
ou  à  mailles  plus  étroites.  Il  y  a  aussi  une  diiïérence  relative  à  la 
distribution  des  fibres  nerveuses  dans  la  substance  corticale  et  dans 
la  médullaire,  soit  pour  leur  nombre,  soit  pour  leur  terminaison.  La 
structure  des  capsules  surrénaUîs  justifierait,  d'après  Fusari, 
l'ancienne  doctrine  embryologique,  qui  admettait  que  la  substance 
médullaire  dérive  de  l'ensemble  du  sympathique,  tandis  que  la  cor- 
ticale viendrait  du  mésoderme. 

*  KôLLiKER,  HaDdbuch  der  mieroskopiacben  Anatomie.  Leipzig,  1834,  p.  SSB. 

*  Sappbt,  Traité  d'anatomie  descriptive,  Paris,  t.  IV,  p.  669. 

'  Fusari,  De  la  terminaison  des  fibres  nerveuses  dans  les  capsoles  surrt^nales 
des  mammifères  {Arcb.  ital.  de  biol.^  t.  XVI,  p.  362). 
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En  résumé  il  semble  irréfutable  que  par  leur  structure  les  capsules 
doivent  être  considérées  comme  des  ganglions  nerveux. 

Si  nous  revenons  maintenant  à  la  doctrine  d*Addison  et  aux  obser- 
vations cliniques  postérieures,  on  voit  que  les  expériences  de  plu- 
sieurs auteurs  et  les  miennes  ne  leur  sont  pas  contradictoires  ;  au 
contraire,  elles  se  prêtent  à  les  interpréter. 

En  effet  elles  démontrent  que  la  suppression  des  capsules  surré- 
nales n'est  pas  supportée  par  l'organisme,  qu'elle  entraine  la  mort, 
et  que  l'extirpation  partielle  donne  lieu  à  des  lésions  graves  de  la 
moelle  épinière,  ainsi  que  Font  prouvé  les  recherches  de  M.  Tizzoni, 
confirmées  par  d'autres,  et  par  moi-même  *.  Cela  s'accorderait 
parfaitement  avec  la  cachexie  mortelle  qui  accompagne  fatalement  le 
mal  (TAddisoD.  Maintenant  si  à  la  pigmentation  bronzée  ne  corres- 
pondent pas  toujours  des  lésions  des  capsules,  ou  inversement,  ce 
fait  ne  contredit  nullement  la  théorie  d'Addison,  mais  révèle  seule- 
ment que  la  pigmentation  dépend  de  conditions  qui  n'ont  pas  de  rap- 
port constant  ou  nécessaire  avec  les  capsules.  Il  me  semble  aperce- 
voir là  une  parfaite  analogie  avec  la  glycosurie  en  relation  avec  les 
maladies  du  pancréas.  Même  dans  ces  cas  la  clinique,  ainsi  que  le 
laboratoire  expérimental,  ont  démontré  que  les  altérations  destruc- 
tives du  pancréas  ne  produisent  pas  toujours  le  phénomène  glyco- 
surie, de  même  que  à  la  glycosurie  ne  correspondent  pas  toujours 
des  maladies  du  pancréas. 

M.  Aran  avait  déjà  décrit  en  1846  un  cas  d'anémie  bronzine,  où 
l'autopsie  décela  une  dégénérescence  caséeuse  du  pancréas^  avec 
foyers  de  ramollissement  des  glandes  lymphatiques  abdominales  *. 

Et  M.  Virchow  en  1864*  admettait  une  dépendance  entre  la 
pigmentation  bronzée  «t  les  appareils  nerveux  des  gros  ganglions 
abdominaux,  dont  les  altérations  peuvent  coïncider  ou  non  avec  les 
lésions  des  capsules  surrénales;  d'autant  plus  que  leur  constitution 
les  rattache  les  uns  et  les  autres  à  un  plexus  nerveux  très  intriqué. 
L'hypothèse  de  Virchow  fut  soutenue  ensuite  par  M.  Semmola  au 
Congrès  de  médecine  à  Bruxelles  en  1879. 

*  Examen  microscopique  de  la  moelle  pratiqué  par  M.  Boccardi. 
■  Aran,  Arcb.  gén.  dé  méd,^  septembre  1846. 

*  Virchow,  Die  Krankaften  Geschwûlste,  Bd  II,  1864,  p.  701. 
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Par  M.  CH. 


(Travail  de  Tlnstitut  de  pathologie  du  Muséum.) 


Dans  une  note  récente*  j'ai  montré  qu'en  inscrivant  la  pulsation 
ventriculaire  à  l*aide  d'un  sphygmoscope  de  construction  irrépro- 
chable conjugué  à  une  sonde  cardiaque,  on  pouvait  obtenir  des 
tracés  défectueux  dépourvus  de  plateau  systolique  et  analogues  à 
ceux  que  fournit  le  tonographe  de  M.  von  Frey.  Deux  causes  prin- 
cipales interviennent  poui*  fausser  les  indications  que  peut  fournir 
le  sphygmoscope  quand  on  l'emploie  pour  enregistrer  les  variations 
de  la  pression  intra-venti*iculaire  :  le  frottement  du  liquide  dans  la 
sonde  retarde  la  transmission  à  l'ampoule  élastique  des  variations 
brusques  de  pression,  et  la  quantité  relativement  grande  de  liquide 
injecté  dans  le  doigt  de  gant  à  chaque  systole  le  distend  outre  me- 
sure par  suite  de  la  force  vive  acquise.  Il  est  naturel  de  penser  que 
des  défectuosités  analogues  doivent  se  retrouver  dans  le  tonographe. 
Il  n'est  pas  impossible,  en  efiet,  que  les  frottenients  du  liquide  dans 
la  sonde  et  de  l'air  dans  le  tube  capillaire  de  l'appareil  occasionnent 
une  déformation  des  tracés,  et  l'épaisseur  de  la  membrane  de  caout- 
chouc fermant  le  petit  tambour  inscriptcur  peut  aussi  contribuer  à 
rendre  l'appareil  paresseux. 

D'après  M.  voi;  Frey,  les  frottements  n'existent  qu'à  un  très  faible 

'  Ch.  Conter ean,  CeûtralbUu  f.  Physiologie^  Bd  VIII,  n»  7. 
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degi*é  dans  son  ionographe.  L*air  servant  de  milieu  transmetteur 
de  pression  s'échaufferait  à  chaque  compression  brusque,  et  se  dila- 
terait au  point  que  les  variations  de  niveau  du  liquide  dans  la  pre- 
mière ampoule  de  Tinstrument  se  trouveraient  réduites  au  minimum  ^ 
L*auteur  a  d'abord  tenté  de  calculer  cette  élévation  de  température 
de  Tair  transmetteur  en  évaluant  la  force  vive  du  gaz  transporté  dans 
la  chambre  du  tambour  à  chaque  systole,  force  vive  qui  est  en  ma- 
jeure partie  utilisée  pour  augmenter  la  tension  de  la  membrane  de 
caoutchouc  sans  produire  de  chaleur  sensible.  M.  von  Frey,  aban- 
donnant actuellement  cette  manière  de  voir,  attribue  Télévation  de 
température  à  la  compression  brusque  du  gaz  subissant  une  trans- 
formation adiabatique.  Cette  élévation  de  température  serait  de  22«,9 
pour  une  augmentation  de  pression  de  100  millimètres  de  mercure  •. 
Tout  d'abord,  il  est  à  remarquer  que  ce  chiffre  de  22'',9  est  trop 
élevé.  Considérons,  en  effet,  un  volume  d'un  gaz  parfait  égal  à  Tunité, 
à  la  température  de  O""  et  la  pression  de  760  millimètres.  Si  on  le 
comprime  dans  une  enceinte  imperméable  à  la  chaleur  jusqu'à  ce 
que  la  pression  devienne  860  millimètres,  c'est-à-dire  jusqu'à  ce 
qu'elle  ait  augmenté  de  100  millimètres,  la  température  du  gaz  s'élè- 
vera jusqu'à  ^,  et  le  volume  diminuant  deviendra  :  y  <  1 .  Ce  vo- 
lume y  peut  être  évalué  à  l'aide  de  l'équation  de  Laplace  : 

c  c 

OÙ  -  rapport  de  la  chaleur  spécifique  des  gaz  sous  pression  constante 

à  la  chaleur  spécifique  sous  volume  constant,  est  égal  à  1,41.  On  tire 
de  cette  équation  : 

ce  qui  fait  dans  le  cas  actuel  : 

Prenant  les  logarithmes,  on  a  : 

,0g  v=  Î2SMË2  =  L^^  =_0.0380816, 

1,41  1,41 

d'où: 

'  Max  von  Fret,  Du  Bois'  Arcbiv^  18VIS,  S.  45. 
•  Ibid.,  S.  S04. 
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L* équation  de  Gay-Lussac  : 

pv 

nous  permet  de  déterminer  t,  maintenant  que  v  est  connu  . 

14-  — 
On  tire  de  là  : 

^=:lio.2, 

valeur  réelle  du  chiffre  théorique  *. 

Si  le  gaz  est  comprimé  dans  une  enceinte  perméable  à  la  chaleur 
et  maintenue  à  0^,  la  valeur  nouvelle  du  volume  pour  une  augmenta- 
tion  de  pression  de  100  millimètres  sera  obtenue  en  a^Uquant  la  loi 

de  Boyle-Mariotte  : 

T60__ 
860  ~' 

Cette  valeur  de  v  dans  la  compression  iso thermique  diffère  de  0,031 
de  la  valeur  0,915  trouvée  pour  v  dans  le  cas  de  la  compression 
adiabatique.  Le  gaz  est  1/33  fois  plus  compressible  dans  un  cas  que 
dans  l'autre . 

Reste  à  savoir  si  cette  élévation  de  température  se  produit  réelle- 
ment lorsqu'on  comprime  rapidement  un  gaz  dans  un  tube  étroit  où 
la  surface  de  contact  du  gaz  avec  une  paroi  non  imperméable  à  la 
chaleur  est  multipliée  et  où  une  partie  de  la  paroi  est  déprimable. 
C'est  ce  que  l'expérience  peut  seule  décider', 

A  Tune  des  extrémités  de  la  branche  transversale  d'un  tube  de 
verre  en  T  ayant  5  millimètres  de  diamètre  intérieur,  j'ai  mastiqué 
une  aiguille  thermo-électrique  dont  la  soudure  se  trouvait  dans  la  ca- 
vité du  tube.  L'autre  extrémité  de  la  branche  transversale  légèrement 
évasée  était  hermétiquement  fermée  par  une  membrane  de  caout- 
chouc. La  branche  restée  libre  du  T  placée  verticalement  et  dirigée 

*  Ce  procédé  poar  calculer  (  est  plus  simple  que  celui  qu'emploie  M.  Max  Ton 
Frey  {CentraïblaU  f,  PhysioL,  Bd  VIII,  S.  267).  Il  évalue  t  en  ayant  recours  à 
l'équation  qui  exprime  que  la  variation  de  Ténergie  interne  du  gaz  est  égale  au 
travail  extérieur  : 

•  M.  Max  von  Frey  {Centralblatt  /.  PhysioL  Bd  VIII,  S.  268)  dit  avoir  con- 
staté cette  élévation  de  température  dans  le  tonographe.  J'ignore  la  méthode  à 
laquelle  il  a  eu  recours  pour  résoudre  cette  question,  n*ayant  pu  me  procurer 
son  ouvrage  :  Die  UnteraucbuDg  des  Puises,  etc.<i  oii  elle  est  publiée. 
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en  bas  était  reliée  par  un  tube  de  caoutchouc  avec  un  entonnoir  plein 
de  mercure.  En  oblitérant  la  lumière  du  tube  de  caoutcfcbuc  par' pin- 
cement, élevant  Tentonnoir  à  une  hauteur  convenable,  puis  cessant 
de  pincer  le  tube  pendant  un  temps  très  court,  on  pouvait  comprimer 
brusquement  et  d'une  quantité  connue  l'air  contéhu  dans  Pespace 
clos  de  l'appareil.  Une  deuxième  soudure  thêrmo-éléctrique  reliée  à 
la  première  était  enfermée  dans  un  vase 'plein  de  c()tbi\,  et  ainsi 
maintenue  d'une  façon  à  peu  près  constante  à  la  température  du  la- 
boratoire. Dans  le  circuit  était  intercalé  un  galvanomètre  (ie  Thomson 
modérément  astatisé.  Il  suffisait  de  toucher  du  doigt'^a  branche  du 
tube  en  T  renfermant  la  soudure  thermo-électriqùe  po)tir  faire  instan- 
tanément dévier  l'aiguille  'du  galvanomètre.  Toûtësles  bornes  du  cir- 
cuit ainsi  que  la  portion  horizontale  du  tube  en  t  renfermant  la 
soudure  étaient  enveloppées  de  coton.  Lorsque  l'iniàge  réfléchie  par 
le  miroir  de  l'instrument  est  fixée,  l'air  du  tube  en  T  étant  à  la  pres- 
sion et  à  la  température  extérieures,  on  augmente  brusquement  la 
pression  de  10  à  15  centimètres  de  mercure.  On  constate  un  léger 
échauffement  du  gaz,  la  déviation  lue  sur  l'échelle  du  galvanomètre 
étant  de  5  à  8  millimètres.  Or  la  déviation  minima  provoquée  par 
l'immersion  des  soudures  dans  deux  vases  plains  d'eau  à  température 
différant  de  1»  a  été  de  4  centimètres.  Bien  que 'ce  procédé  d'étalon- 
nage soit  très  grossier,  il  est  suffisamment  démonstratif;  On  voit  que 
la  température  du  gaz  est  loin  d'atteindre,  dans  Je  cas  qui  nous  oc- 
cupe,^ vafeur  du  chiffre  théorique.  ^1 

On  peut  objecter  à  cette  expérience  que  les  gaz  étant  mauvais 
Conducteurs  delà  chaleur,  l'aiguille  thermo-é^lectrique  ne  se  met  pas 
rapidement  en  équilibre  de  température  avec  l!air  qui  l'environne. 
L'expérience  suivante,  où  le  gaz  indique  lui-même  sa  température, 
ôst  à  l'abri  de  ce  reproche. 

'  Un  manomètre  métalUque  de  Gad  est  mis  en  rapport  par  un  tube 
de  caoutchouc  à  parois  épaisses,  de  2  millimèt^es  de  diamètre  inté- 
rieur, et  de  3  décimètres  de  longueur,  avec  un  réservoir  d'air  dont  la 
pression  est  maintenue  à  1  atmosphère  -\-iÀ  centimètres  de  mercure. 
Un  robinet  permet  d'établir  et  d'interrompre  instantanément  la  com- 
munication entre  le  manomètre  et  le  réservoir.  Le  manomètre  étant 
au  zéro,  on  ouvre  et  ferme  aussitôt  le  robinet.  L'air  renfermé  dans 
l'appareil  est  brusquement  comprimé.  Il  k  subi  théoriquement  une 
modification  adiabatique  ;  on  attend  un  inâtant  pour  lui  permettre  de 
se  remettre  en  équilibre  de  température  avec  le  milieu  ambiant  dans 
le  cas  où  il  se  serait  échauffé.  Pendant  ce, refroidissement  du  gaz,  la 
ligne  de  pression  du  manomètre  doit  se  rapprocher  de  la  Hgne  de 
zéro.  On  rouvre  le  robinet  ;  si  le  gaz  s'est*  refroidi,  la  ligne  de  pres- 
sion doit  à  ce  moment  s'écarter  brusquement  de  la  ligne  de  zéro  et 
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s'élever  d'une  certaine  quantité. 
Cette  expérience  est  en  somme  cal- 
quée sur  celle  que  Clément  et  De- 
sormes ont  instituée  pour  déter- 

Q 

miner  la  valeur  de  -.  Le  ti*acé  que 
c 

je  reproduis  ici  montre  que  ré- 
chauffement du  gaz  a  été  pour  ainsi 
dire  nul,  ou  plutôt  que  cet  échauf- 
fement  est  trop  faible  pour  avoir 
une  influence  quelconque  sur  le 
fonctionnement  de  l'appareil.  Si 
réchauffement  du  gaz  avait  atteint 
le  chiffre  théorique,  le  calcul  montre 
que  la  pression  dans  le  manomètre 
aurait  baissé  de  3  à  4  centimètres 
de  mercure  environ  pendant  le  re- 
froidissement, ce  que  Tinstrument 
eût  parfaitement  accusé.  Même  ex- 
périence avec  le  manomètre  de 
Fick,  même  résultat. 

Le  temps  qui  a  été  accordé  au 
gaz  pour  reprendre  la  température 
du  laboratoire  après  la  compression 
adiabatique  a  été  largement  sufS- 
sant,  la  masse  du  gaz  étant  très 
petite  et  en  contact  avec  une  sur- 
face relativement  vaste.  Dans  quel- 
ques expériences  d'ailleurs^  on  a 
attendu  une  minute  et  le  résultat 
n'a  pas  varié. 

Il  est  d'ailleurs  facile  de  constater 
de  la  manière  suivante  que  les 
parois  d'un  vase  cèdent  très  rapi- 
dement de  la  chaleur  au  gaz  qu'il 
renferme.  Prenons  un  flacon  d'un 
litre  à  deux  tubulures.  A  l'une  des 
tubulures  fixons  un  tube  à  robinet, 
à  l'autre  un  tube  vertical  plongeant 
jusqu'au  fond  du  vase,  dans  lequel 
on  a  versé  une  couche  de  mercure 
de  quelques  centimètres.  Com- 
primons par  le  tube  à  robinet  de  l'air  dans  le  vase  jusqu'à  ce  que  la 
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pression  accusée  par  Tascension  du  mercure  dans  le  tube  vertical 
soit  supérieure  de  15  centimètres  environ  à  celle  de  Tatmosphère. 
Attendons  un  instant  que  le  gaz  comprimé  ait  pris  la  température 
du  laboratoire  et  ouvrons  le  robinet.  Bien  que  le  travail  interne  dans 
les  gaz  réels  soit  sensiblement  nul,  l'air  renfermé  dans  le  flacon 
se  détend  en  se  refroidissant,  parce  qu'il  lutte  contre  la  pression 
atmosphérique  et  que  les  molécules  gazeuses  qui  sortent  du  vase 
sont  animées  d'une  vitesse  sensible.  On  ferme  le  robinet  quand  le 
mercure,  dans  le  tube  vertical,  se  trouve  au  même  niveau  que  celui 


Chien  à  thorax  ouvert.  Pulsation  du  ventricule  gauche.  Keproduclion  par 
photographie  avec  réduction  à  un  quart  de  la  grandeur  naturelle. 

qui  est  contenu  dans  le  flacon.  On  voit  aussitôt  le  mercure  s'élever 
de  nouveau  dans  le  tube  vertical,  l'air  enfermé  dans  le  vase  se  ré- 
chauffant aux  dépens  de  la  chaleur  que  lui  cèdent  les  parois. 

En  résumé,  nous  voyons  que  réchauffement  produit  par  la  com- 
pression brusque  de  Tair  est  insufQsant  en  théorie  et  en  pratiqiie 
pour  exercer  une  influence  appréciable  sur  le  fonctionnement  des 
appareils  enregistreurs  de  pression  à  air  comprimé  dans  les  limites 
où  on  les  utilise  en  physiologie.  Nous  croyons  pouvoir  en  conclure 
que  les  frottements  dus  au  mouvement  du  liquide  dans  le  tonographe 
ne  se  trouvent  nullement  diminués  de  ce  chef. 

Pour  en  revenir  à  la  question  qui  a  soulevé  cette  discussion,  celle 
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de  la  réalité  de  Texistence  du  plateau  systolique,  je  termine  en  pré- 
sentant au  lecteur  des  tracés  hémautographiques  des  variations  de 
la  pression  sanguine  dans  le  ventricule  gauche  recueillis  sur  un  chien 
à  moelle  coupée,  à  thorax  ouvert  et  dont  la  vie  était  entretenue  par 
la  respiration  artificielle.  Un  tube  de  verre  était  introduit  dans  la 
cavité  du  ventricule  gauche  à  travers  la  paroi  ponctionnée  avec  un 
gros  trocart.  Un  aide  maintient  ce  tube  incliné  d'un  angle  constant, 
pendant  qu'on  recueille  sur  une  bande  de  papier  déplacée  d'un  mou- 
vement continu,  le  jet  de  sang  qui  s'échappe  par  l'extrémité  libre  du 
tube  de  verre  préalablement  effilée.  Pendant  la  diastole,  il  ne  s'écoule 
pas  une  goutte  de  sang;  le  jet  que  l'on  recueille  pendant  la  systole  ' 
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Chien  intact.  Pulsation  carotidienne.  Réduction  à  un  cinquième. 

figure  nettement  un  plateau  plus  ou  moins  accidenté,  comme  on  peut 
en  juger  par  les  photographies  réduites  de  ces  tracés.  Comme 
terme  de  comparaison,  je  donne  ici  un  tracé  hémautographique  de 
la  pulsation  carotidienne  du  même  chien,  pris  alors  que  l'animal 
était  intact.  Ce  tracé  montre  des  particularités  très  intéressantes  que 
l'on  n'aperçoit  pas  toujours  sur  les  graphiques  instrumentaux. 

Comme  l'auteur  de  ce  procédé  d'inscription,  M.  Landois*,enaiait 
la  remarque  lorsqu'il  l'imagina  pour  résoudre  une  question  contro- 
versée au  sujet  de  la  pulsation  artérielle,  aucun  instrument  ne  vient 
fausser  les  indications  recueillies  de  la  sorte.  L'expérience  est  aussi 
exempte  que  possible  de  causes  d'erreur,  et  l'existence  du  plateau 
systolique  dans  les  tracés  hémautographiques  de  la  pulsation  ventri- 
culaire  serait  une  preuve  irréfutable  en  faveur  des  faits  avancés  par 
MM.  Chauveau  etMarey,  si  toutefois  ces  faits  avaient  encore  besoin 
d'une  confirmation. 

ft  L.  Landois,  Arch.  /.  die  geaammte  Physiologie^  1874,  Bd  IX,  S.  71. 
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OBSERVATIONS  PHYSIOLOGIQUES 

CONCERNANT    UN    RECORD    VELOCIPÉDIQUE 
Par  le  D'  PHILIPPE  TI88IÈ  (de  Bordeaux). 


Le  24  juin  1893,  à  sU  heures  du  soir,  le  coureur  vélocipédîque 
Stéphane  montait  à  bicyclette  sur  la  piste  du  Vélodrome  du  Parc  à 
Bordeaux  pour  essayer  de  battre  son  propre  record  du  13  novembre 
1892  dans  lequel  il  avait  parcouru  673^1,316  en  vingt-quatre  heures. 

Pensant  qu'il  y  aurait  quelque  intérêt  à  observer  pendant  vingt- 
quatre  heures  un  coureur  qui  voulait  bien  se  prêter  à  mes  recherches, 
je  priai  mes  confrères  MM.  les  D"  Denigès,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Bordeaux  ;  Sabrazès  et  Fromaget,  chefs  de 
cHnique;  Brunet,  interne  des  hôpitaux  et  Rivière,  chef  du  laboratoire 
de  clinique  médicale,  de  vouloir  bien  m'accorder  leur  concours.  Ils 
me  Tont  donné  largement,  je  les  prie  d'accepter  tous  mes  remer- 
ciements. M.  le  professeur  Denigès  a  bien  voulu  se  charger  de  l'ana- 
lyse des  urines  que  j'ai  recueillies  sur  M.  Stéphaûe  pendant  les  vingt- 
quatre  heures  de  la  course  et  les  vingt-quatre  heures  après  la  course. 
M.  le  D'  Sabrazès  a  recherché  leur  toxicité,  enfin  M.  le  D' Fromaget 
et  MM.  Brunet  et  Rivière  ont  pris  les  tracés  sphygmographiques 
et  pneumographiques  au  moyen  des  appareils  enregistreurs  que  le 
laboratoire  de  la  clinique  médicale  avait  mis  à  ma  disposition. 

M.  Stéphane  est  âgé  de  30  ans  ;  taille  1"*,72  ;  poids  70  kilogi*ammes  ; 
cage  thoracique  large,  tissu  adipeux  assez  abondant.  Stéphane  est 
bien  musclé  de  toute  la  partie  inférieure  du  corps,  les  extenseurs 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe  sont  très  développés,  surtout  les  muscles 
du  triceps  crural.  Muscle^  lombaires  saillants  et  durs  au  toucher  dans 
leur  contraction.  Le  nez  est  légèrement  relevé,  la  prise  d'air  par  les 
narines  est  large.  Pas  de  déviation  dans  la  colonne  vertébrale,  pas 
de  tîyphose  cervico-dorsale,  bien  que  Stéphane  se  gi'oupe  sur  sa 
machine  et  qu'il  porte  la  tête  penchée  en  avant,  la  poitrine  courbée 
sur  le  guidon. 
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La  veille  de  la  course  il  se  couche  à  10  heures  du  soir  pour  se  lever 
à  0  heures  du  matin  après  avoir  bien  dormi  pendant  toute  la  nuit.  Il 
n'a  suivi  aucun  régime  spécial,  ayant  usé  de  toute  chose  avec  mesure. 
Avant  de  partir  il  boit  du  bouillon  concentré  ainsi  qu'un  verre  d'eau 
de  Saint-Galmier,  il  mange  un  peu  de  viande  et  quelques  grains  de 
raisin  frais.  Le  cœur  bat  normalement,  pas  de  tachycardie  ou  d'inter- 
mittence, le  pouls  est  large  et  plein. 

Stéphane  va  faire  un  essai  pour  sa  nourriture  pendant  les  vingt- 
quatre  heures;  il  ne  veut  se  nourrir  que  de  lait,  l'administration  du 
Vélodrome  a  mis  une  vache  à  sa  disposition.  Il  n'accepte  aucun 
conseil  à  cet  égard. 

Une  installation  spéciale  me  permet  de  recueillir  les  urines  de  ce 
coureur  pendant  les  vingt-quatre  heures  du  record,  et  pendant  les 
vingtrquatre  heures  qui  vont  le  suivre.  Je  n'ai  pu  obtenir  les  urines 
d'avant  la  course  pas  plus  que  la  quantité  de  liquide  ingéré  dans  les 
vingtrquatres  heures  qui  l'ont  suivie. 

J'observe  Stéphane  pendant  les  vingt-quatre  heures  qu'il  établit  son 
record,  le  temps  est  contrôlé  par  sept  chronométreurs,  le  service  des 
entraîneurs  est  méthodiquement  organisé,  le  tableau  de  marche  est 
très  bien  dressé  par  les  soins  du  comité  sportif,  je  possède  tous  les 
éléments  nécessaires  i  une  observation  à  peu  près  complète,  étant 
données  les  difficultés  pratiques  de  telles  recherches  sur  des  cou- 
reurs qui  n'en  reconnaissent  pas  l'utilité. 

La  place  qui  m'est  accordée  ici  ne  me  permet  pas  de  publier  les 
longues  observations  prises  pendant  ces  vingt-quatre  heures,  car  j'ai 
noté  kilomètre  par  kilom.  sur  620^^^  ,303.  tous  les  incidents  de  cette 
course  ;  je  ne  puis  publier  non  plus  le  graphique  que  j'ai  établi  avec 
les  feuilles  du  contrôle  de  marche.  Ce  graphique  qui  ne  mesure  pas 
moins  de  2",50  de  développement  donne  l'aspect  de  la  course,  dont 
les  deux  premières  heures  offrent  un  tracé  régulier  en  dents  de  scie  :  • 
la  vitesse  du  coureur  passe  alternativement  de  22^'^'  ,640  à  SG^^  ,363 
à  l'heure,  tous  les  deux  ou  quatre  kilomètres,  accélérant  ainsi  la 
vitesse  pendant  un  kilomètre.  Cette  partie  de  graphique  m'a  révélé 
un  fait  sur  lequel  j'aurai  à  revenir  à  la  fin  de  cette  observation,  à 
savoir  que  Stéphane  pendant  les  deux  premières  heures  a  entraîné 
inconsciemment  ses  entraîneurs  qui  pourtant  l'ont  toujours  précédé. 
Le  plus  violent  effort  a  porté  sur  les  200  pi*emierâ  kilomètres,  car  le 
coureur  voulant  battre  en  même  temps  le  record  de  200  kilomètres, 
du  165*  au  202*  kilomètre  a  pris  une  allure  de  30^i^l86  à  l'heure. 
A  partir  du  202*  kilomètre  la  courbe  du  graphique  perd  sa  régularité, 
les  oscillations  s'accentuent  de  plus  en  plus.  Les  200  kilomètres  ont 
été  couverts  en  6  h.  IT  54".  A  partir  du  405*  kilomètre  jusqu'au  508* 
Stéphane  ralentit  son  allure,  les  excito-moteurs  qu'il  prend  ne  font 
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quei*etarder  le  moment  de  la  fatigue.  La  courbe  du  graphique  descend 
régulièrement  avec  des  relèvements  correspondant  aux  excito-mo- 
teurs  pris,  liais  la  chute  de  la  courbe  dans  la  réaction  est  plus  pro- 
noncée que  son  ascension  après  chaque  prise  d*excito-moteur. 

Après  la  course.  —  Stéphane  descend  de'  machine  après  avoir  fourni 
un  violent  effort,  cependant  il  ne  paraît  pas  fatigué,  Tétat  général  est 
excellent,  pas  d'essoufflement,  démarche  assurée,  légère  pâleur  du  visage 
due  à  remballage  final,  mais  qui  dure  fort  peu  de  temps  ;  le  teint  se  colore  ; 
regard  assuré,  parole  forte,  gaîté,  espoir  dans  une  prochaine  revanche. 

Poids.  —  63^^,650.  M.  Stéphane,  qui  pesait  10  kilogrammes  au  départ, 
a  donc  perdu  6^^,350  en  vingt-quatre  heures. 

Taille»  —  1  mètre  12  centimètres. 

Peau,  —  Légère  transpiration,  peau  souple  élastique,  circulation  péri- 
phérique normale,  sauf  a  la  région  du  genou  où  Ton  remarque  de  Téry- 
thème  sur  une  superficie  de  10  centimètres  carrés  environ  au-dessus  de 
la  rotule.  Légère  sensation  de  brûlure  sur  cette  partie  qui,  n'étant  pas 
recouverte  par  le  maillot,  a  été  le  siège  d'un  coup  de  soleil  ;  sur  une  sur- 
face de  la  largeur  de  la  main  la  température  est  plus  élevée  à  cette 
région  articulaire  des  genoux.  Cette  température  appréciable  à  la  main 
n*a  pu  être  prise  au  thermomètre,  cependant  au  juger  manuel  elle  peut 
s'élever  à  d9*  environ. 

Pas  d'excoriation  à  la  partie  périnéale  qui  a  été  pendant  vingt-quatre 
heures  en  contact  avec  la  selle. 

Système  musculaire,  —  Le  système  musculaire  est  normal  pour  le 
train  supérieur,  pas  de  cyphose,  le  buste  est  droit,  les  muscles  du  train 
inférieur  sont  très  développés,  les  extenseurs  (triceps  fémoral  et  jumeaux) 
sont  très  saillants  et  ivès  durs  dans  la  contraction.  Le  coureur  ressent 
une  vive  douleur  dans  le  faisceau  supérieur  du  trapèze  à  son  insertion 
occipitale.  Cette  douleur  provient  de  la  fatigue  du  muscle  par  l'effort 
répété  qu'il  a  été  obligé  de  faire  dans  l'attitude  penchée  de  la  tète  et  par 
le  balancement  de  haut  en  bas  imprimé  dans  les  allures  rapides.  La  con- 
tractilité  idio-musculaire  est  très  manifeste  dans  la  région  bicipitale  où 
un  choc  provoque  immédiatement  un  soulèvement  musculaire  faisant 
environ  4  millimètres  de  saillie. 

La  force  de  pression  au  dynamomètre  donne  pour  la  main  droite 
54  kilogrammes  et  pour  la  main  gauche  48  kilogrammes.  La  force  de 
traction  pour  les  muscles  de  la  région  cervico-dorso  lombaire  donne 
160  kilogrammes.  Pas  de  trépidation  épileptolde,  cependant  on  distingue 
les  mouvements  vibratoires  des  doigts  des  mains  comme  dans  la  neuras- 
thénie. 

L'examen  électrique  des  muscles  a  été  fait  par  M.  le  professeur  Ber- 
gonié  qui  a  mentionné  ailleurs  le  résultat  de  ses  observations.  La  vitalité 
électrique  des  muscles  n'a  pas  été  modifiée  ^ 

*  Association  française  pour  ravancemen^  des  sciences  (Congrès  de  Caeii,  1S94). 
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Articulations,  —  Bien  à  noter  de  particulier  aux  articulations,  si  ce 
n^est  de  Térythème  au  genou  avec  une  légère  difficulté  de  jeu  dans  cette 
articulation  qui  craque  légèrement  des  deux  côtés,  mais  pas  d*enflure. 
Pas  de  douleur  au  niveau  des  tendons  des  muscles,  aux  insertions  de  la 
patte  d'oie,  comme  il  arrive  quelquefois  à  la  suite  d*un  long  exercice  a 
vélocipède.  Cependant  il  existe  une  légère  douleur  a  Tinsertion  tendi- 
neuse du  faisceau  supérieur  des  jumeaux  dans  la  région  poplitée. 

Circulation,  —  La  pointe  du  cœur  bat  à  1  centimètre  au-dessous  du 
mamelon  gauche.  Pas  d*arythmie,  pas  de  faux  pas  du  cœur,  pas  de 
souffle,  pouls  normal,  pas  de  varices,  pas  de  congestion,  pas  d^épîstaxis. 
Le  coui*eur  ne  manifeste  aucun  symptôme  même  léger  d*asystolie.  Il  est 
remarquable  de  voir  Fintégrité  parfaite  du  muscle  cardiaque  coïncidant 
avec  une  contractilité  idio-musculaire  très  accentuée. 

Respiration.  —  Le  tracé  respiratoire  pris  au  pneumographe  de  Marey 
donne  des  courbes  normales  à  raison  d'une  amplitude  thoracique  chaque 
5  secondes.  L'ascension  se  fait  sans  à  coups,  le  plateau  est  large  et  cela 
malgré  un  emballage  final  de  4  kilomètres  pendant  lesquels  le  coureur  a 
marché  à  raison  de  30*^*^52'?  à  Theure,  après  une  course  de  vingt-quatre 
heures. 

La  capacité  respiratoire  prise  au  spiromètre  donne  les  résultats  sui- 
vants sur  une  moyenne  de  trois  çxpirations  par  expérience  :  i^  En  expi- 
ration simple  :  le  coureur  expulsant  normalement  Tair  des  poumons  sans 
faire  d'effort,  4  litres  d'air;  2*  En  expiration  forcée  :  l'expulsion  de  l'air 
s'élève  à  4"^,  166.  Il  n*existe  donc  qu'une  différence  de  166  centilitres 
entre  l'expiration  simple  et  l'expiration  forcée. 

Système  nerveux.  —  Bien  que  le  coureur  vienne  de  passer  une  nuit 
sans  sommeil,  il  n'y  a  rien  à  noter  de  particulier,  pas  d'excitation,  pas 
de  dépression,  l'état  psychique  est  excellent.  Les  seuls  phénomènes  à 
noter  sont  les  jambes  cotonneuses,  une  abolition  des  réflexes  rotuliens,de 
Bosenbacli  et  testiculaires,  mais  le  coureur  sent  parfaitement  le  sol,  il  se 
tient  debout  les  yeux  ouverts  ou  fermés.  Le  réflexe  pharyngé  existe.  La 
sensibilité  cutanée  est  normale. 

Digestion.  —  Pas  de  défaillance  de  l'estomac,  appétit  excellent,  car  le 
coureur  avale  avec  un  grand  plaisir  deux  grandes  assiettes  de  bouillon 
pendant  qu'il  se  prête  à  nos  expériences.  La  salivation  est  normale,  pas 
de  nausées,  de  pyrosis,  de  gastralgie,  de  points  douloureux  stomacal  et 
épiphysaire,  de  colique,  de  tympanisme  abdominal. 

Organes  des  sens.  —  Acuité  visuelle  étant  égale  à  1,  la  vue  porte  à 
l^^ySd  environ.  Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux,  l'œil  réagit  a  la 
lumière  et  à  l'accommodation. 

Bien  à  signaler  pour  l'odorat  et  le  goût.  L'audition  est  normale.  Le 
sens  génésique  est  conservé. 

M.  Stéphane  se  prête  à  nos  recherohes  pendant  une  demi-heure  en- 
viron, sans  ressentir  là  moindre  fatigue.  Il  dine  à  8  heures  du  soir  et  il 
se  couche  a  10  heures. 
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Lendemain  de  la  course.  —  Le  lendemain  matin  à  8  heures,  je  trouve 
le  coureur  dans  son  Ht,  il  a  été  réveillé  par  la  faim  à  6  heures.  Il  a  déjà 
avalé  deux  grands  bols  de  café  au  lait  et  4  petits  pains.  Il  me  dit  éprouver 
la  même  grande  fringale  pendant  les  huit  jours  qui  suivent  chaque 
grande  course  à  laquelle  il  prend  part.  Il  ne  ressent  aucun  trouble  de 
la  digestion  et  n'a  que  le  plaisir  de  réparer  les  pertes  faites  dans  ce 
grand  record. 

Il  a  bien  dormi,  le  sommeil  a  été  réparateur  sans  rêves  ni  cauchemars, 
pas  de  fatigue  musculaire,  sauf  cependant  à  Tinsertion  occipitale  du  tra- 
pèze. La  sensation  de  piqûre  subsiste  toujours  ainsi  que  Térythème  à 
Tarticulation  des  genoux,  surtout  au  genou  gauche.  Les  réflexes  rotuliens, 
abdominaux  et  testiculaires  sont  encore  abolis. 

Le  cœur  bat  normalement,  le  pouls  est  régulier  et  large,  65  pulsations 
Il  la  minute. 

L*état  général  est  excellent.  Stéphane  ^e  lève  à  8  h.  30  m.  et  il  va  aus- 
sitôt se  promener  à  pied,  en  ville  pendant  la  journée.  Le  lendemain  il 
va  passer  la  journée  à  Royan,  d*où  il  rentre  le  soir  pour  repartir  aussitôt 
pour  Paris. 

Alimentation.  —  L'alimentation  de  Stéphane  a  été  défectueuse. 
Â  part  les  liquides  tels  que  menthe,  limonade,  rhum  et  Champagne, 
le  coureur  n'a  bu  que  du  lait  de  vache,  soit  environ  2'**,580  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Si  le  lait  contient  tous  les  aliinents  nécessaires 
à  la  nutrition  normale,  il  est  insuffisant  pour  la  nutrition  dans  un 
exercice  violent  et  prolongé  où  les  pertes  en  album  inoïdes  sont  im- 
portantes et  où  les  hydrocarbonés  doivent  être  données  en  quantité 
suffisante  afin  d'entretenir  la  combustion  organique.  On  sait,  d'auti*e 
part,  que  dans  les  diverses  qualités  de  lait  celui  de  la  vache  n'arrive 
qu'en  quatrième  ligne  pour  le  sucre  et  les  sels  (33,8),  en  cinquième 
ligne  pour  la  caséine  et  l'albumine  (40,8),  ainsi  que  pour  les  parties 
solides  (134,4),  et  en  sixième  ligne  pour  le  beurre  (40,3).  On  sait  aussi 
que,  pour  qu'une  alimentation  soit  complète,  il  faut  ajouter  à  une 
partie  de  substance  azotée  ou  protéïque  cinq  parties  de  substance 
hydrocarbohée.  Le  lait  de  vache  ne  donne  pas  cette  proportion  ;  en 
effet,  d'après  Bouchard,  la  quantité  de  matière  protéïque  étant 
comptée  comme  1,  le  lait  de  vache  ne  renferme  que  3,65  de  matière 
ternaire  comptée  par  rapport  à  l'amidon,  le  poids  du  lait  de  vache 
correspondant  à  1  de  matière  protéïque  est  de  25,60.  L'alimentation 
lactée  est  donc  trop  riche  en  matière  protéïque,  puisqu'elle  est 
comme  1  est  à  3,65,  alors  qu'une  alimentation  normale  doit  être 
comme  1  est  à  5.  C'est  probablement  à  cette  richesse  protéïque 
qu'est  due  une  partie  de  l'augmentation  des  éliminations  azotées.   . 

La  combustion  a  été  entretenue  par  les  graisses  de  l'économie, 
les  hydrocarbonés  qu'elles  ont  fournis  s'élèvent  au  poids  de  6  kilo- 
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grammes  350  grammes  qui  ont  été  perdus  par  le  coureur  pendant 
les  vingt-quatre  heures. 

Le  rhum  bu  au  416*  kilomètre  a  donné  une  force  plus  grande  pen- 
dant 15  kilomètres,  mais  la  réaction  a  vite  succédé  à  Faction  ;  une 
seconde  fois  le  coureur  prend  du  rhum,  mais  si  l'action  est  plus  ra- 
pide, la  réaction  est  aussi  plus  brusque  et  la  fatigue  se  manifeste 
plus  vite  encore,  d'après  l'indication  fournie  pai  la  courbe  du  gra- 
phique. Par  contre  la  limonade  parait  avoir  eu  une  heureuse  in- 
fluence sur  la  marche  de  Stéphane,  puisqu'on  voit  la  courbe  de  la 
vitesse  monter  assez  rapidement  après  son  ingestion.  Le  thé  a  fait 
aussi  monter  régulièrement  la  courbe,  et  la  menthe  a  provoqué  quel- 
ques accélérations  subites  mais  courtes  dans  la  vitesse. 

Malgré  tout  le  liquide  bu,  Stéphane  n*a  pas  souffert  de  l'estomac 
et  la  meilleure  preuve  que  la  fonction  était  conservée  est  son  appétit 
à  la  fin  de  la  course,  appétit  qui  durait  encore  le  lendemain  quand 
je  le  vis.  Ce  coureur  répare  rapidement  et  facilement.  Je  n'ai  pu  le 
peser  le  lendemain,  sans  nul  doute  il  avait  regagné  une  bonne  par- 
tie du  poids  perdu.  La  facilité  avec  laquelle  certains  tempéraments 
réparent  les  pertes  est  étonnante. 

Un  de  mes  amis,  grand  partisan  des  exercices  physiques,  ayant  une 
tendance  très  marquée  à  Tobésité,  s*entratne  depuis  neuf  ans  par  une 
gymnastique  méthodique.  Ayant  voulu,  un  jour,  établir  un  record  vis-à- 
vis  de  lui-môme,  il  me  pria  d'assister  à  son  expérience. 

Arrivé  à  Tàge  de  43  ans,  il  désirait  savoir  le  temps  qu*il  meUrait  à 
parcourir,  au  pas  gymnastique,  10  kilomètres  sur  piste,  dans  la  salle 
d*un  gymnase.  Il  8*était  entraîné  en  conséquence,  tant  au  point  de  vue 
de  Texercice  qu'au  point  de  vue  de  Talimentation,  prenant  très  peu  de 
farineux,  afin  de  maigrir,  et  buvant  peu. 

X. . .  franchit  les  10  kilomètres  en  55^30"  ;  le  poids  du  corps  nu  avant 
la  course  était  de  65^«,950  ;  après  la  course,  il  n*était  que  de  64^,560, 
soit  une  perte  de  lk«,d90  en  55'30«. 

Après  la  course,  il  déjeune  avec  un  grand  appétit  et  ne  se  prive  pas  ; 
il  mange  à  sa  faim  à  tous  les  repas  pendant  les  vingt-quatre  heures  qui 
suivent.  Je  le  pèse  le  lendemain,  à  la  même  heure  que  la  veille  avant  la 
course  ;  le  poids  du  corps  nu  8*élève  à  66^',350. 

X...  a  donc  augmenté  dans  les  vingt-quatre  heures  de  66^^,350 — 64^,560, 
soit  l'^fylQO,  en  ne  suivant  aucun  régime  ;  or,  en  suivant  un  régime  ali- 
mentaire, il  pesait,  avant  la  course,  65^v,050  et,  après,  64^,560,  soit 
l>'v,390  de  perte.  D*où  la  puissance  d'assimilation  de  X...  est  de 
l^'ylOO  —  l^a,390,  soit  400  grammes,  contre  lesquels  il  est  obligé  de 
lutter,  soit  par  la  gymnastique,  soit  par  une  alimentation  spéciale. 

Voici  le  tableau  des  aliments  excito-moteurs  pris  par  le  coureur  : 
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Si  l'on  ne  fait  pas  entrer  dans  les*calculs  l'influence  du  thé  au  lait 
pris  à  la  douzième  heure,  car  cette  influence  a  été  modifiée  par  celle 
des  entraîneurs,  on  trouve  que  la  somme  totale  des  excito-moteurs 
a  servi  à  fournir  40  kilomètres  de  ligne  ascensionnelle  sur  la  courbe 
du  graphique,,  dans  un  temps  de  1  h.  27;  37  kilomètres  de  plateau 
avec  un  temps  de  1  h.  17' 26'' et  67  kilomètres  de  descente  pendant 
2  h.  25'  58''.  L'action  totale  fournie  par  les  excito-moteurs  qui  ont  été 
pris  pendant  les  vingirquatre  heures  a  poHé  sur  77  kilomètres  (ascen- 
sion et  plateau)  et  a  duré  pendant  2  h.  44'  26'\  cependant  si  Ton  ne 
compte  pas  le  Champagne  dans  Taction,  puisque  la  réaction  n'a  pu 
se  produire,  on  a  71  kilomètres  d'action  avec  une  durée  de  2  h.  ^. 

La  période  d'action  a  été  plus  vive  que  la  période  d*état  En  effet 
taiMBs  que  le  temps  est  à  peu  près  le  même  pour  les  deux  périodes, 
1  h.  27'  pour  la  première  et  1  h.  IT  26^'  pour  la  seconde,  le  nombre 
de  kilomètres  parcourus  esl  différent,  il  est  de  40  kilomètres  dans 
la  première  et  de  37  kilomètres  daflft  la  seconde,  soit  une  dilTérence 
de  8  kilomètres  pour  9'  34". 

La  période  de  réaction  diffère  comme  iesE^  de  9'  84''  sur  la 
somme  du  temps  des  deux  périodes  d'action  réunîes^ei  de  10  kilo- 
mètres comme  distance,  soit  une  différence  de  18'  28"  pour  10  kilo- 
mètres. 

La  quantité  des  liquides  pris  s'élève  à  8"*,775,  dont  2"*,580  de  l«£l 
pur  et  1"S195  d'excito-moteurs  divers  ainsi  répartis  :  Thé,  0"*,400  ; 
rhum,  0"S095;  menthe,  0"*,200;  limona'de,  0^S400;  Champagne, 
0"S100.  ^ 

L'allure  générale  de  la  course  a  été  irrégulière.  C'est  ainsi  que  le 
coureur  a  marché  pendant  six  heures  avec  une  différence  de  vitesse 
oscillant  entre  U^",822  et  11^",107  entre  le  maximum  et  le  minimum 
de  vitesse  à  l'heure,  qui,  par  exemple,  a  passé  alternativement  de 
84'"*,951  à  12^",64Q  dans  la  première  heure.  Dans  cette  catégorie  se 
trouvent  les  !-•,  2«,  8«,  7%  19*  et  22«  heures.  Dans  la  24*  heure  la 
différence  a  été  de  10^1,463  ;  elle  était  de  8^1,886  à  8^1,301  dans 
les  11%  12*  et  16«  heures  ;  de  7»'",315  à  7Wi,193  dans  les  9*  et  14« 
heures;  de6Wi,719à  ^«1,545  dans  les  15-  et  18»  heures;  de  5W»,632 
à  5»^»,162  dans  les  5%  6%  8«  et  17*  heures;  de 3^1,927 à 3^1,695  dans 
les 4%  10* et  13« heures;  de  1^1,883  et  lk",250  dans  les  20%  21*  et  23* 
heures.  Si  bien  que  l'allure  la  meilleure  et  sans  à;coups  a  été  celle 
des  20%  2i«  et  23*  heures;, 

Le  total  des  arrétspéndantlesvingt-quatiîe  heures  a  étéde41'26\ 

Urologie.  —  Voici  l'analyse  des  urines  faite  par  M.  le  D' Denigès, 
professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux. 
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Examen  microscopique. 
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Pas  de  sédiments  en 
dehors  des  déchets. 
Epitheliums    nor- 


M.  le  professeur  Denîgès  fait  suivre  ce  tableau  des  lignes  suivantes  : 

On  remarque,  dit-il,  que  les  principes  azotés  et  phosphores  ont  été 

éliminés  en  proportion  environ  deux  fois  plus  considérable  le  lendemain 

que  le  jour  do  la  course  ;  le  rapport  entre  ces  deux  éléments  n'a  pas 

cessé  d'être  normal,  notamment  le  rapport ; — . 

azote  total 

Mais  une  très  grande  différence  se  rencontre  dans  l'élimination  des 

chlorures,  qui  sont  de  13k',50  en  vingt-quatre  heures,  le  jour  de  la 

course,  avec  le  rapport  2,30  pour  et  qui  tombent  le  lendemain  à 

urée 
3»',42  avec  un  rapport  =  18. 

Celte  observation  montre  l'influence  de  Texercice  musculaire  sur 
la  production  des  principes  azotés  et  phosphores,  en  même  temps 
que  sur  la  rétention  des  chlorures.  Il  faut  noter  que  rien  d'anormal 
ne  s'est  passé  dans  l'économie  le  jour  de  la  course,  mais  que  les 
transformations  se  sont  faites  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  l'ont 
suivie  et  tandis  que  les  principes  azotés  et  phosphores  augmentent 
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du  double,  les  principes  chlorurés  diminuent  du  quart.  L'influence  de 
Texercice  musculaire  qui  a  été  très  controversée  dans  l'excrétion 
de  Turée  semble  être  confirmée  par  celte  observation  où  Texercice 
musculaire  a  été  poussé  à  des  limites  extrêmes. 

Or  à  partir  de  la  vingtrdeuxième  heure  de  la  course,  Stéphane 
marche  surtout  par  un  grand  effort  de  volonté,  du  567*  jusqu'au 
620*  kilomètres.  Il  accélère  sa  vitesse  pendant  53  kilomètres,  il  est 
excité  par  la  foule  qui  Tapplaudit.  Dans  la  nuit,  aux  heures  de  dé- 
faillance et  d*ennui,  la  volonté  le  soutient  et  la  déperdition  est  ainsi 
très  grande. 

En  ce  qui  concerne  l'élimination  de  Tacide  urique,  cette  observa- 
tion confirme  l'influence  d'un  exercice  violent  sur  sa  production. 

Cependant  pour  Beaunis  l'influence  de  l'exercice  musculaire  est 
encore  incertaine,  pour  Ritter  il  n'y  a  pas  de  parallélisme  entre  l'éli- 
mination de  l'urée  et  celle  de  l'acide  urique,  le  rapport  de  l'acide 
urique  et  de  l'urée  étant  de  1 1  36  avec  une  nourriture  animale,  de 
1 1  27,5  avec  une  nourriture  mixte  et  de  1 :  22  avec  une  nourriture 
végétale.  Stéphane  qui  a  éliminé  1  gramme  d'acide  urique  en  vingt- 
quatre  heures  et  qui  n'avait  bu  que  du  lait  se  trouvait  dans  les  mêmes 
conditions  alimentaires,  car  outre  les  principes  azotés  pris  au  lait,  son 
organisme  a  été  mis  à  contribution  et  a  fourni  la  quantité  d'éléments 
protéïques  nécessaires  à  une  élimination  aussi  grande  d'urée  et 
d'acide  urique.  Il  y  a  eu  autophagisme. 

Cette  observation  vient  encore  confirmer  ce  qu'on  savait  sur  le 
retard  apporté  dans  l'élimination  des  produits  azotés  et  phosphores 
qui  se  produit  dans  les  vingt-quatre  heures  ou  les  quarante4iuit 
heures  après  le  travail  musculaire. 

Avec  Paton  *  on  peut  se  demander  si  les  matériaux  provenant  de 
la  combustion  des  muscles  n'ont  pas  besoin  de  subir  dans  le  foie  une 
transformation  ultérieure,  ce  qui  expliquerait  ainsi  leur  élimination 
tardive.  Ce  même  auteur,  ainsi  que  Fick  et  Wislecenus,  a  reconnu 
que  l'excrétion  de  l'azote  ne  subit  aucune  variation  le  jour  où  l'on 
fait  un  travail  musculaire,  mais  qu'elle  s'accroit,  au  contraire,  le 
lendemain  et  le  surlendemain.  Les  expériences  d'Argustinsky  ten- 
draient, d'après  Paton,  à  faire  admettre  que  la  fatigue  augmente  les 
excrétions  de  l'azote.  C'est  ce  qui  a  lieu  quand  la  ration  d'entretien 
est  insuffisante,  ce  qui  a  été  le  cas  pour  Stéphane. 

C'est  dans  ce  défaut  de  nourriture  et  dans  l'inanition  qu'il  faudrait 
rechercher  les  causes  de  la  moins  grande  production  des  chlorures 

'  An  experiment  of  Ihe  Influence  of  muscular  work  in  the  Proteid  metabolism 
of  the  animal  body  (Extrait  du  Compte  rendu  du  laboratoire  du  Collège  royal 
de  médecine  d'Edimbourg^  vol.  III,  p.  240  et  249). 
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de  sodium,  le  lendemain  de  la  course.  Tandis  que  le  jour  de  la 
course  la  production  de  chlorures  excrétés  était  normale  (13«',50),  le 
lendemain  elle  descend  à  8f'42,  c'est-à-dire  d'un  quart  environ.  Or 
Ton  sait  qu'une  telle  modification  s'obtient  expérimentalement  chez 
les  animaux  soumis  à  l'inanition.  Cependant,  d'après  Beaunis,  la 
production  du  chlorure  de  sodium  augmente  par  la  viande,  les 
boissons,  le  sel  marin,  le  sel  de  potasse,  Vexercice  musculaire^  le 
travail  cérébral^  elle  diminue  pendant  le  sommeil.  Il  faut  admettre 
que  cette  augmentation  n'est  que  relative.  Un  exercice  musculaire 
doux  et  peu  fatigant,  un  travail  cérébral  normal  peuvent  augmenter 
cette  production  des  chlorures,  mais  l'observation  de  Stéphane  ten- 
drait à  démontrer  qu'un  travail  musculaire  prolongé  et  un  long  efTort 
volontaire,  ayant  provoqué  la  fatigue  sans  grand  surmenage  cepen-  v 
dant,puisque  Stéphane  a  vaqué  à  ses  affaires  à  la  suite  de  la  course, 
peuvent  produire  un  effet  contraire  et  faire  tomber  d'un  quart  la  pro- 
duction des  chlorures. 

L'élimination  des  phosphates  a  été  doublée  comme  celle  de  l'urée 
et  de  l'acide  urique  le  lendemain  de  la  course. 

La  quantité  des  urines  a  légèrement  diminué  le  lendemain  de  la 
course,  tout  en  restant  dans  la  normale,  la  densité  a  augmenté. 

Les  résidus  ont  suivi  la  même  variation  que  celle  de  l'urée  et  du 
chlorure  de  sodium.  L'acide  chlorhydrique  a  diminué  de  2*', 04  dans 
rémission  du  second  jour  sur  l'émission  du  premier  jour  où  elle  est 
de  6«%60,  alors  que  le  lendemain  elle  tombe  à  4ï%56. 

Toxicité  des  urines,  —  Voici  la  note  que  m'a  remise  M.  le  doc- 
teur Sabrazès : 

Les  urines  émises  par  Stéphane,  quelques  minutes  après  son  record 
de  vingt-quatre  heures ,  ont ,  après  fîltration  ,  été  injectées  à  deux 
lapins. 

L*expcrience  a  démontré  que  10  centimètres  cubes  de  ces  urines  tuaient 
1  kilogramme  de  lapin. 

Le  lendemain,  la  toxicité  des  urines  de  Stéphane  avait  notablement 
diminué,  puisqu'il  fallait  ââ  centimètres  cubes  pour  tuer  i  kilogramme 
de  lapin. 

La  quantité  des  urines  émises  le  jour  de  la  course  était  supérieure  de 
250  centimètres  cubes  à  celle  du  lendemain  (1»S500  — l"Sâ50  =  0»S250); 
le  poids  de  Stéphane  après  la  course  étant  ôâ^'^jôôO,  nous  pouvons  éta- 
blir les  formules  suivantes  qui  nous  permettent  de  calculer  le  coefficient 
toxique  avant  et  après  Tépreuve  : 

Jour  de  la  course  :  u  =  — — ; =  2,35. 

10«=\V  63,650        ' 

Ijcndemain  de  la  course  :  u  =- ^  "  .  ^     ---=r  0,893. 

22«  X  63,650 

ÂHCH.    DE  PllYS.,  5«  SÉRIE.  —  VI.  54 
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La  toxicité  des  urines  de  Stéphane  est  extrême  pendant  la  course.  Il 
faut  dire  que  les  i^echerches  ont  été  laites  avec  des  urines  émises  dans 
les  dernières  heures  de  la  course,  c'est-à-dire  au  moment  de  la  fatigue 
musculaire  maxima. 

Ainsi,  tandis  que  le  jour  ménie  de  la  course  les  urines  sont  très 
toxiques,  le  lendemain  leur  toxicité  diminue  de  plus  de  la  moitié; 
10  centimètres  cubes  d'urines  tuent  le  premier  jour  un  kilogramme 
de  lapin  quand  il  en  faut  22  centimètres  cubes,  le  second  jour,  c'est- 
à-dire  plus  du  double. 

Or  l'analyse  des  urines  nous  révèle  que  le  jour  de  la  course  aucune 
modification  n'a  été  apportée  à  leur  composition,  mais  que  le  lende- 
main la  différence  était  du  simple  au  double  dans  les  éliminations 
des  principes  azotés  et  phosphores.  Cette  différence  est  précisément 
en  raison  inverse  de  la  toxicité  des  urines.  Tandis  que  la  toxicité  est 
double  le  jour  de  la  course,  c'est  le  lendemain  que  la  perte  en  urée 
et  en  acide  phosphorique  est  double,  ce  qui  semble  prouver  que  la 
toxicité  révèle  vingt-quatre  heures  à  l'avance  les  transformations  que 
subit  l'organisme  dans  un  travail  musculaire  violent.  Pendant  ces 
vingt-quatre  heures,  le  foie  a  dû  détruire  les  principes  toxiques  venus 
d'une  alimentation  lactée  et  du  travail  nuisculaire  qui  avait  utilisé 
les  albuminoïdes  de  l'économie. 

La  conclusion  à  tirer  de  cette  observation  est  que  l'intégrité  du 
foie  et  des  reins  paraît  devoir  être  absolue  chez  tous  ceux  qui  veulent 
battre  des  records  ou  se  livrer  aux  exercices  musculaires  prolongés 
et  violents. 

Pour  ce  qui  est  des  chlorures,  leur  diminution  le  lendemain  de  la 
course  semblerait  coïncider  avec  ia  diminution  de  la  toxicité*  des 
urines. 

Sans  vouloir  accorder  aux  calculs  qui  suivent  une  valeur  réelle, 
nous  avons  cru  cependant  intéressant  de  rechercher  très  approxima- 
tivement quelle  pouvait  être  la  part  respective  des  diverses  sécrétions 
vis-à-vis  de  la  perte  du  poids  total  du  coureur. 

Pendant  vingt-quatre  heures,  M.Stéphane  a  bu  8 "S775 environ  de 
liquide.  Or,  comme  il  n'a  pas  été  à  la  garde-robe,  on  pourrait  savoir 
approximativement  ce  qui  revient  à  chaque  émonctoire  pour  la  perte 
du  poids  en  CO*,  en  urine  et  en  sueur.  La  quantité  d'air  expiré  n'a 
pu  être  prise  et  son  analyse  n'a  pu  être  faite.  Cependant,  on  pourrait 
établir  le  calcul  suivant  avec  les  données  suivantes  : 

A  Tacquit  du  coureur  on  trouverait  :  kg 

l*»  Le  poids  total  du  corps  perdu  dans  la  course,  soit 6,350 

2*  Le  poids  des  liquides  divers  ingérés,  soit  3^,775  qui,  aux 
densités  des  divers  liquides,  pourrait  donner  un  poids  total 

approximatif  de • 3,435 

Total 9,775 
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Au  débit  on  trouverait  : 

1«  Perte  par  la  respiration  : 
En  partant  de  ce  que  chaque  homme  expire  9,000  litres  d'air 
dans  les  vingt-quatre  heures,  à  4,3  0/0  de  GO^,  on  a  pour  ce 
même  temps  38"S7  de  GO^,  pesant  75«',570.  Or  le  travail 
forcé  donnant  ^7  fois  plus  d*élimination  d'air ,  on  obtient 
75»',510XT  =  528t',99,  soit  pour  le  poids  de  GO»,  éliminé 
en  vingt-quatre  heures,  environ  528»',99  X  *  >^29  =  530  gr.  J        ©  r^r^ 

2»  Les  pertes  de  Turine  sont  connues,  1«S500X1,023  =  1535  gr.  )  ' 

3*  Les  pertes  par  la  sueur  (graisses  et  sérum)  sont  la  différence 
qui  existe  entre  le  poids  total  des  pertes  de  Turine,  plus  celui 
du  GO'  et  le  poids  total  des  pertes  du  corps,  plus  celui  des 
liquides.  

Soit 7,110 

Le  chiffre  très  élevé  de  la  perte  en  sueur  doit  étonner  de  prime 
abord;  cependant  si  Ton  tient  compte  :  1"*  des  expériences  de  labora- 
toire qui  ont  été  faites  par  Favre  sur  un  sujet  qui  perdit  2  ^',500  de 
sueur  en  1  h.  80  dans  une  caisse  métallique  placée  dans  un  bain  do 
vapeur  ;  i?  dans  cette  course,  de  Félévation  relative  de  }a  tempéra- 
ture ;  8'  de  l'allure  très  rapide  du  coureur  ;  4*  du  renouvelement  in- 
cessant de  la  couche  d'air  ;  5*"  de  l'alimentation  exclusivement  liquide, 
on  comprend  que  la  sécrétion  sudorale  soit  extrêmement  exagérée 
et  puisse  atteindre  un  chiffre  qui,  fi  priori^  peut  paraître  excessif. 

Psychologie,  —  Le  graphique  en  dents  de  scie  des  deux  premières 
heures  révèle  l'état  d'esprit  dans  lequel  se  trouvait  Stéphane  avant 
la  course.  Les  accélérations  violentes  dans  la  vitesse  en  même  temps 
que  régulières  indiquent  une  volonté  directrice.  Cette  volonté  ne 
pouvait  provenir  que  des  entraîneurs  ou  du  coureur  lui-même.  Les 
entraîneurs  n'ayant  reçu  aucune  instruction  à  cet  égard,  et  aucun 
d'entre  eux  n'ayant  spécialement  forcé  l'allure,  c'est  donc  Stéphane 
qui  a  dirigé  lui-même  son  entraînement  et  entraîné  ses  entraîneurs, 
alors  que  ceux-ci,  placés  devant  lui  et  se  relayant  régulièrement, 
croyaient  assurément  Tentraîner.  C'est  Stéphane  qui  û  accéléré 
son  allure  tous  les  deux  ou  quatre  kilomètres  dans  la  première 
heure,  et  tous  les  un  ou  deux  kilomètres  dans  la  seconde  heure.  Et 
cependant  il  accuse  ses  entraîneurs  de  lui  avoir  fait  prendre  une  al- 
lure trop  rapide  au  début  de  la  course  jusqu'au  150«  kilomètre.  Cet 
état  de  subconscience  des  entraîneurs  et  de  l'entraîné  dans  l'effort 
musculaire  violent  mérite  d'être  mentionné. 

En  règle  générale  l'entraîné  vaut  ce  que  vaut  son  enti*aîneur,  dont 
le  rôle  consiste  à  se  faire  épuiser  par  l'entraîné. 

Au  point  de  vue  psychologique,  Stéphane  appartient  à  la  classe 
des  coureurs  que  je  nommerai  affectifs. 

En  effet,  il  y  a  deux  sortes  de  coureurs  :  !•  ceux  que  l'insuccès 
excite;  2^  ceux  qu'il  abat.  Pour  les  premiers,  un  échec  vaut  quelque- 
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fois  plus  qu'une  victoire;   les  seconds,  au.  contraire,  ne  peuvent 
vaincre  que  s'ils  n'ont  jamais  été  battus. 

Les  entraînés  peuvent  être  divisés  en  deux  catégories  subdivisées 
elles-mêmes  en  trois  classes  : 

Dans  la  première  catégorie  je  mets  les  entraînés  qui  acceptent  la 
suggestion  affirmative,  et  dans  la  seconde  les  entraînés  qui  accep- 
tent la  suggestion  négative. 

Dans  la  première  catégorie  se  trouvent  premièrement  : 

Les  entraînés  qui  obéissent  au  je  veux  de  Tentraîneur,  je  les  ap- 
pellerai passifs]  pour  ceux-là  la  suggestion  doit  être  impérative. 

Secondement  :  les  entraînés  ({ui  obéissent  par  la  persuasion  et  par 
l'assurance  amicalement  donnée  par  l'entraîneur  qu'ils  peuvent  faire 
l'effort  nécessaire.  J'appellerai  ceux-là  les  affectifs^  la  suggestion  de 
l'entraîneur  doit  être  persuasive. 

Dans  la  seconde  catégorie,  je  placerai  les  entraînés  pour  lesquels 
l'affirmation  impérieuse  ou  amicale  n'a  aucune  valeur,  mais  qui  ac- 
ceptent par  contre  la  suggestion  dubitative  ou  négative.  Avec  ceux-là, 
il  faut  douter  de  leur  valeur  pour  la  réveiller  ou  l'exciter.  Je  les  ap- 
pellerai les  affirmatifs.  La  suggestion  de  l'entraîneur  doit  être  néga- 
tive ou  dubitative. 

Tout  l'art  de  l'entraîneur  consiste  à  savoir  se  faire  user  méthodi- 
quement par  Tentraîné.  L'entraînement  psychique  est  semblable  à 
rentraînement  nutritif,  il  faut  que  l'aliment  psychique  soit  servi  sans 
à-coups,  sans  arrêt,  sans  fatigue.  L*entraîné  doit  faire  abstraction 
complète  de  sa  personnalité  en  faveur  de  celle  de  son  entraîneur.  En 
résumé,  toute  course  avec  entraîneur  ne  doit  mettre  en  action  qu'un 
seul  individu  à  deux  corps,  dont  l'entraîneur  identifie  le  cerveau  et 
l'entraîné  la  moelle  épinière. 

L'entraînement  est  une  suggestion  donnée  à  l'état  de  veille.  L'état 
psychique  d'un  coureur  se  rapproche  beaucoup  de  l'état  de  subcon- 
science hypnotique  si  favorable  à  l'acceptation  des  suggestions,  surtout 
pendant  un  effort  prolongé  et  à  la  suite  d'una  nuit  passée  à  courir. 

Conclusions.  —  1"*  Le  lait,  qui  est  un  bon  aliment  pour  un  travail 
musculaire  normal,  ne  peut  suffire  à  un  travail  musculaire  violent  et 
prolongé.  Dans  ce  cas,  les  hydrocarbonés  doivent  être  pris  en  quan- 
tité d'autant  plus  élevée  que  le  travail  musculaire  est  plus  long.  La 
proportion  de  5  ;  1  pour  les  hydrocarbonés  par  rapport  aux  aliments 
azotés  doit  être  non  seulement  maintenue  dans  tout  exercice  physique 
prolongé,  mais  augmentée  selon  l'état  physiologique  du  sujet  au  mo- 
ment de  l'action. 

2°  L'entraînement  alimentaire  doit  être  basé  sur  le  coefficient  d'as- 
similation de  chaque  sujet.  Tout  sujet  maigre  doit  engraisser  avant 
de  se  livrer  à  un  exercice  musculaire  prolongé  et  violent. 
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a**  Tout  sujet  dont  ralimentation  est  insuffisante  se  trouve  en  état 
d'autophagisme  aigu.  Il  semble  :  1**  que  le  moment  où  commence  cet 
état  précède  de  plusieurs  minutes  celui  où  la  conscience  du  besoin 
s'éveille  ;  2*  que  pendant  l'établissement  de  la  conscience  du  besoin, 
réconomie  livre  par  ondée  la  force  nécessaire  prise  en  elle-même  ; 
8*  qu'en  donnant  des  aliments  au  moment  où  la  vitesse  décroît,  l'on 
peut  éviter  l'autophagisme  aigu. 

4*  Les  excito-moteurs  ne  doivent  être. donnés  qu'avec  ménage- 
ment. Ils  jouent  le  rôle  d'emprunteurs.  Leur  action  s'atténue  -par  la 
répétition.  L'alcool  iie  doit  être  donné  que  quelques  minutes  avant 
la  fin  de  l'acte  musculaire,  pour  soutenir  momentanément  le  sujet 
dans  le  dernier  efTort. 

5'  La  fatigue  des  muscles  de  la  locomotion  et  celle  du  muscle  car- 
diaque ne  vont  pas  forcément  de  pair.  Le  surmenage  des  muscles  de 
la  vie  de  relation  peut  être  très  violent  et  ne  pas  exister  pour  le  cœur. 
La  réciproque  existe. 

6"  Tout  sujet  qui  se  livre  à  un  acte  musculaire  prolongé  et  violent 
se  met  ipso  facto  en  état  d'auto-intoxication  vis-à-vis  de  lui-même. 
L'auto-intoxication,  révélée  par  les  urines,  peut  atteindre  le  coefficient 
très  élevé  qu'on  retrouve  dans  les  maladies  infectieuses  graves.  Cet 
état  d'empoisonnement  parait  durer  pendant  vingt-quatre  heures  chez 
un  sujet  sain  dont  les  fonctions  rénales,  hépatiques,  cutanées,  etc., 
sont  normales.  Dans  l'observation  présente  il  y  a  un  rapport  inverse 
de  1  à  2  entre  la  toxicité  des  urines  du  jour  de  l'effort  musculaire  et 
les  sédiments  urinaires  azotés  et  phosphores  du  lendemain. 

7"  Si  un  exercice  musculaire  modéré  augmente  l'émission  dos 
chlorures,  un  exercice  prolongé  et  violent  peut  la  diminuer  du  quart 
dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent  cet  exercice. 

8*  Tout  sujet  qui  veut  se  livrer  à  un  acte  musculaire  et  violent  doit 
s'assurer  avant  tout  de  l'intégrité  des  diverses  fonctions  de  son  éco- 
nomie (cœur,  poumons,  foie,  reins,  peau,  etc.). 

9*  La  capacité  respiratoire  d'un  coureur  doit  atteindre  le  maximum 
dans  le  repos  et  dans  l'effort.  Plus  la  différence  entre  ces  deux  maxima 
dans  l'expiration  simple  et  dans  l'expiration  forcée  est  faible,  moins 
les  à-coups  sont  à  craindre,  moins  grande  est  la  fatigue  des  muscles 
de  la  respiration,  plus  large  et  plus  régulière  est  l'hématose,  plus  le 
coureur  est  apte  à  se  livrer  à  une  course  de  fond. 

10"  L'entraînement  psychique  est  une  suggestion  donnée  à  l'état 
de  veille.  Tout  entraîné  doit  se  rapprocher  le  plus  possible  du  type 
spinal,  l'entraîneur  doit  prendre  par  devers  lui  tout  effort  cérébral. 
Il  existe  une  certaine  analogie  entre  l'automatisme  d'un  entraîné  et 
celui  d'un  hypnotique.  Un  acte  musculaire  prolongé  peut  établir  un 
étal  de  subconscience  :  cet  étal  est  très  fréquent  chez  les  vélocipé- 
distes  dans  les  courses  de  fond. 


IX 

AE€BERCHES 

SUR    LA    RESPIRATION    MUSfîULAIRE 

Par   M.   J.  TISSOT 


(Travail  de  l'Institut  de  pathologie  comparée  du  Muséum.) 


Tous  les  physiologistes  sont  d'accord  sur  ce  fait  que  les  muselés 
extraits  du  coi'ps  absorbent  Toxygène  de  Tatmosphère,  dégagent  de 
Tacide  carbonique  (A  de  HumboldS  Liebig*,  Du  Bois-Reymond, 
Valentin  ',  Matteucci  *,  Hermann  »)  et  qu'ils  continuent  à  en  dégager 
dans  un  milieu  privé  d*oxygène.  Valentin  conclut  de  ses  expériences  : 
1*  que  les  muscles  extraits  du  corps  dégagent  toujours  de  Facide 
carbonique  en  absorbant  de  l'oxygène  ;  2*  que  la  proportion  de  ces 
deux  gaz  croit  constamment  à  partir  du  moment  où  le  muscle  est 
extrait  ;  S*"  qu'il  n'y  a  aucun  rapport  entre  l'oxygène  absorbé  et  l'acide 
carbonique  dégagé.  Hermann  confirma  plus  tard  ces  expériences, 
mais  en  spécifiant  qu'elles  pouvaient  êfre  entachées  d'erreur  par  la 
putréfaction  qui  se  fmt  à  la  sqrface  des  muscles,  e(  il  qmit  oette 
hypothèse  que  l'absorption  d'oxygène,  comme  la  fôri^ation  d'acide 
carbonique  étaient  peut-être  totalen^ent  dues  à  la  putréfac^on.  Cette 
eause  d'^rneur  signalée  par  Hermann  est  évidente  dans  jes  ei^é- 
rieoees  de  Vaie!otin.  Ce  dernier  ^*ouye  en  effet  danft  les  gm;  dégagés 
par  le  muscle  de  Thydrogèoe  sulfuré  et  flt^  proipcarimre  d'hydro- 
gène. 

*  A.  DE   lluMBOLD,  Versucl^e  iiber  die  gereiite  4ffi»icei  und  I^erfe^S^* 

hfVm,  1797.  ./...,.. 

'  G.-V.  LiEBiG,  Arch,  f.  Anat.  uDd  Pbys.^  1850. 
Valentin,  Artb.  t.  pbys.  Heiikunde^itob, 

*  MÀTrcÙGGi,  ComptsB  rmduM,  t.  1,  ltt6. 

f  L.  lic»M4KN,  IJikiern.  iîher  dem  ii^io/fufeel^^l  d^  M^MJfiJ^,  ^»f^  i9P' 
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J'ai  répété  ces  expériences  en  me  mettant  à  l'abri  de  cette  cause 
d'erreur,  c'est-à-dire  en  faisant  toutes  mes  observations  à  l'abri  des 
germes  de  l'air.  J'ai  recherché  : 

1**  Comment  varient  les  échanges  gazeux  d'un  muscle  extrait  asep- 
tiqueraent  du  corps,  pendant  les  jours  qui  suivent  son  extraction  ; 

2°  Comment  varie  la  propriété  du  muscle  d'absorber  de  l'oxy- 
gène et  de  dégager  de  l'acide  carbonique,  suivant  le  moment  où  on 
l'extrait  du  corps  après  la  mort  générale. 

Dans  une  première  série  d'expériences,  j'ai  recherché  seulement 
la  quantité  d'acide  carbonique  dégagée  par  le  muscle  en  me  servant 
de  la  méthode  de  dosage  en  poids.  Le  muscle  est  extrait  asepti- 
quement  du  corps  et  disposé  sur  un  châssis  en  argent^  dans  un 
flacon  stérilisé.  Ce  flacon  est  fermé  par  deux  bouchons  à  l'émeri 
munis  de  tubulures  dans  lesquelles  on  engage  un  tampon  de  coton 
(/,  Og,  1).  Aussitôt  le  muscle  introduit  dans  l'appareil,  les  bouchons 
sont  mastiqués  extérieurement,  puis  on  fait  passer  un  courant  d'air 
privé  d'acide  carbonique  par  des  tubes  à  potasse.  A  sa  sortie  du 
flacon,  l'air  entraînant  l'acide  carbonique  dégagé  par  le  muscle  est 
desséché  sur  des  tubes  à  acide  sulfurique,  et  passe  : 

1^  Dans  un  tube  témoin  à  robinets  contenant  des  fragments  de 
verre  imbibés  d'acide  sulfurique; 

2^  Sur  deux  tubes  à  robinets  contenant  des  pastilles  de  potasse  ; 

^  Sur  un  flacon  témoin  à  eau  de  baryte.  (Ce  flacon  est  séparé  du 
deuxième  tube  à  potasse  pai*  un  barboteur  contenant  de  l'acide  sul- 
furique pour  empêcher  le  reflux  de  la  vapeur  d'eau  sur  la  potasse.) 

Le  courant  d'air  est  déterminé  dans  l'appareil  au  moyen  d'une 
trompe.  Les  tubes  à  acide  sulfurique  et  à  potasse  sont  soigneuse- 
ment essuyés  avec  un  linge  sec  et  tarés  à  1/10^  de  milligramme  près 
avant  chaque  expérience,  puis  intercalés  dans  l'appareil  et  pesés 
aussitôt  l'expérience  terminée. 

La  difficulté  d'obtenir  en  assez  grande  quantité  des  muscles  de 
batraciens  exempts  de  microbes  m'a  contraint  de  m'adresser  aux 
mammifères. 

Exp.  I.  —  Un  chat  est  tué  par  section  du  bulbe.  Aussitôt  après  la  mort, 
on  extrait  aseptiquenient  un  faisceau  de  muscles  de  la  cuisse  et  on  les 
dispose  dans  Tappareil.  On  pèse  chaque  jour  la  quantité  de  CO'  dégaj^ée 
par  le  muscle  pendant  six  heures.  On  répète  Texpérience  jusqu^à  ce 
qu'on  trouve  des  quantités  de  gaz  correspondant  à  la  limite  des  erreurs 
d'expérience.  Voici  les  résultats  : 

*  J*ai  employé  un  châssis  en  argent  pour  éviter  l'oxydation  qui  se  produirait 
jjv^  ^e  jjep  ou  ie  çftiy^e.  ^  og^p  o#  ««^re  )'^vj(4agç  4fi  4lMfir  Vm^^  çulfty- 
drique  et  d'iniiiquer  si  le  muscle  se  putréfie. 
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90  juillet 

81  — 

n  - 

83  - 

M  — 

»  - 

Î6  - 

«7  - 


roiM  DB  CO* 

trooTé. 


0,0094 

0,OÛS» 

0,0038 

0,0034 

O.OOW 

0,001 

0,0013 

0.007 


Totn» 

correspondant 

è  0-  et  760. 


4,75 
8,63 
1,98 
1,78 
1.47 
1,01 
0,67 
0,35 


TB«Fi«ATrmB 

pendant 
reipérianee. 


80,8 

Si 

10,5 

81 

80,4 


Il  y  a  donc  une  décroissance  progressive  de  l'acide  carbonique.  Si 
je  fais  la  même  expérience  en  me  mettant  dans  les  mêmes  conditions 
que  Valentin,  c'est-à-dire  sans  prendre  de  précautions  d'asepsie, 
j'obtiens  un  résultat  exactement  opposé,  croissance  progressive  de 
la  quantité  d'acide  carbonique,  comme  le  montre  le  tableau  suivant: 


88  avril 

83  - 

84  — 

85  - 

86  — 

87  — 


rofoa  »K  CO* 
troaré. 


0,0067 
0,0106 
0,0119 
0,0813 
0,0319 
0,0333 


TOLQU 

corrttpondant 
40»  et 760. 


oc 

3,4 
5,33 
6,06 
10,88 
i«^,8f 
16,98 


pondoBt 
rexp^rioDce. 


• 
18,8 
18 
17,5 
18,4 
17,8 
18,6 


J'ai  recl^erché  à  la  fois,  par  une  autre  méthode,  la  quantité  d'oxy- 
gène absorbé  et  d'acide  carbonique  exhalé  par  le  muscle. 

Exp.  II.  —  Le  muscle  est  placé  comme  dans  les  expériences  précédentes 
dans  un  flacon  stérilisé  à  deux  tubulures  ^  dont  Tune  est  reliée  à  un 
robinet  à  quatre  voies.  L'une  de  ces  voies  communique  avec  une 
trompe  t  (fig,  1),  une  autre  avec  un  réservoir  R;  la  quatrième  est  reliée 
nu  tube  d  qui  se  rend  sur  la  cuve  à  mercure  c.  L'autre  tubulure  peut 
être  reliée  à  des  tubes  à  potasse  p. 

Le  muscle  étant  extrait  aseptiquement  du  corps  et  placé  dans  le  flacon  F, 
comme  il  a  été  dit  précédemment,  les  bouchons  sont  lûtes  à  l'extérieur 
et  la  communication  établie  avec  la  trompe.  On  fait  passer  dans  Tappareil 
un  courant  d*air  privé  d'acide  carbonique  pour  chasser  celui  qui  peut  y 


*  Deux  tampons  de  cotoa  stérilisé,  placés  dans  les  tabulures,  filtrent  Tair  à 
son  entrée  dans  Tappareil. 
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être  contenu.  Puis  on  ferme  le  robinet  et  oh  lute  rextrémite  de  là  tubu- 
lure a  après  y  avoir  introduit  un  bouchon  enveloppé  d'une  feuille  d'étain. 
Le  lendemain  on  procède  à  une  extraction  de  gaz  par  la  méthode  sui- 
vante :  on  établit  la  communication  du  réservoir  H  avec  le  tube  c/,  et  on 
les  remplit  complètement  de  mercure.  On  met  en  dépression  le  mercure 
du  réservoir  R  en  abaissant  H',  puis  on  fait  communiquer  R  avec  le 
flacon  F.  On  obtient  une  certaine  quantité  de  gaz,  sufQsante  pour  l'analyse, 


Fig.  1.  —  F,  flacon  stérilisé;  r,  robiaet  à  quatre  voies;  t,  trompe;  d,  tube  à 
dégagement;  c,  cuve  à  mercure;  b,  barboteur  à  baryte;  p,  tubes  à  potasse; 
R  R',  réservoirs  à  mercure. 

et  qu'on  chasse  par  le  tube  d  dans  une  éprouvette  placée  sur  la  cuve  a 
mercure.  Cette  opération  étant  terminée,  on  renouvelle  l'atmosphère  du 
muscle  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  et  on  recommence  une  nouvelle 
expérience.  On  répète  chaque  jour  les  mêmes  manipulations  jusqu'à  ce 
que  la  composition  de  Tair  respiré  par  le  muscle  ne  varie  plus.  A  ce 
moment,  on  détermine  le  volume  total  de  cet  air. 

Voici  les  résultats  d'une  expérience  faite  sur  les  muscles  du  chat, 
pris  aussitôt  après  la  mort. 


Tableau 
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OATBt. 

TOLCn  M  CO* 

en  t3  kearM 
à  0>  et  760. 

alMorbë. 

tBviftAtins 

priM 

à  s  hearct. 

S9  juillet 

6,8 

3,1 

i.l 
0,7 

ce 
11,04 
6,9 
4,8 
4,« 
3,6 
S 

t,3 
9 

»Î4 

iO 

90 

»,« 

90 

1«,5 

90,9 

90,4 

80     —    

31     —    

!•  aoAt 

Si  diaprés  ceâ  résultats  j'établis  une  courbe  des  échanges  gazeux 
du  muscle,  j'obtiens  la  courbe  suivante  {ûff.  2). 


Fig.    2.  —  A,  courbe  des  variations  de  Taclde  carbonique  dégagé; 
BC,  courbe  des  variations  de  l'oxygène  absorbé. 

Cette  courbe  montre  :  1*  Que  la  décroissance  de  Tacide  carbonique 
produit  et  de  Toxygène  absorbé,  très  rapide  au  début,  devient  de 
plus  en  plus  lente  ; 

2^  Que  la  décroissance  de  l'acide  carbonique  est  plus  rapide  que 

celle  âe  l'oxygène  ; 

CO* 
8®  Que  le  rapport  -jr^  se  renverse  à  pai'tir  du  deuxième  jour  et 

que  le  rapport  ^^^  augmente  a  partir  de  ce  moment  ; 

4*  Que  malgré  ces  différences  entre  la  courbe  de  l'oxygène  et  celle 
de  l'acide  carbonique,  il  existe  entre  elles  des  analogies  qui  per- 
mettent 4^  poaclure  à  un  certain  rapport  entre  les  deux  phénomènes. 
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On  peut  du  reste  facilement  arriver  à  comprendre  et  à  expliquer 
ces  diiïérences  en  se  reportant  aux  expériences  de  Ludwig  et  de 
Sczelkow.  Le  muscle  se  comporterait  de  A  (ou  B)  en  G  comme  un 
muscle  à  Tétat  de  travail,  et  de  G  en  D  comme  un  muscle  à  Tétat  de 
repos.  Ge  n'est  là  qu'une  hypothèse,  mais  elle  me  parait  assez  vrai- 
pemblable. 

'  J'ai  institué  d'autres  expériences  pour  savoir  si  le  muscle  plongé 
Uans  l'hydrogène  pur  dégage  de  l'acide  carbonique,  indépendam- 
inent  dé  toute  putréfaction.  Je  me  suis  servi  du  même  procédé  que 
dans  les  expériences  citées  plus  haut.  Le  flacon  stérilisé  (F,  lîg;  1) 
est  rempli  d'hydrogène  pur,  contenant  seulement  de  faibles  traces 
d't)xygène,  indécelable  par  les  procédés  eudiométriques;  Tatmos- 
phère  du  musclé  est  analysée  vingt-quatre  heures  après.  La  seconde 
journée,  on  remplace  l'hydrogène  par  de  l'air  et  au  i)out  de  vingt- 
quatre  heures,  on  fait  de  nouveau  l'analyse.  Le  tableau  suivant 
indique  les  résultats  de  deux  expériences  faites  dans  ces  conditions, 
et  sur  une  masse  de  muscles  à  peu  près  identique. 


▼OLFHK  PI  CÔ* 

dégagé 
en  i4  heorei. 

abtorbé. 

EXPBRIUCE  I. 

MiiflclÂ  dântt  rhvdroffëne. 

ce 
5,1 
6,3 

ce 

» 

6,8 

Iltttcl0  danB  l'air,  U  deniièiii0  Journée 

BXPiMtRCS  II. 

Maiela  dans  rhTdrocèoe. 

5,i 
6,1 

7,5 

Muade  daoa  Tair,  la  deuxième  joornée 

D'après  les  expériences  que  j*ai  faites  sur  les  muscles  respirant 
dans  l'air,  le  volume  d'acide  carbonique  dégagé  est  environ  deux 
fois  plus  fort  le  premier  jour  que  le  second.  Il  devrait  y  avoir 
environ  12**,6  d'acide  carbonique  dégagé  dans  la  première  expé- 
rience, au  lieu  de  5*^,1,  et  IS*''*  8  dans  la  deuxième  au  lieu  de  5«',4. 
Le  muscle  peut  donc  dégager  de  l'acide  carbonique  dans  l'hydrogène, 
mais  il  en  dégage  beaucoup  moins  que  dans  l'air;  par  suite  la  quan- 
tité d'acide  carbonique  produite  n'est  pas  totalement  indépendante 
de  l'oxygène  absorbé. 

Dans  une  autre  série  d'expériences,  j'ai  recherché  comment 
varient  tes  échanges  du  muscle  suivant  le  moment  où  on  l'extraii  du 
corps,  après  (a  mort  générale.  Pour  eel^  je  rae  suis  &èfyi  de  deux 
muscles  similaires,  les  biceps  (biceps  brachialis)  par  exempte,  extraits 
l'un  aussitôt  après  la  mort,  l'autre  au  bout  d'un  temps  variable.  Le 
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muscle  extrait  est  suspendu  dans  un  flacon  bouchant  à  rémeri,  d'une 
capacité  de  25  centimètres  cubes.  L'air  de  ce  flacon  est  analysé  au 
bout  de  quatre  heures.  Voici  les  résultats  de  plusieurs  expériences 
faites  sur  le  biceps  du  chat. 


▼oinui  M  GO* 

dégâsé 

è  0>  et  760. 

TOIOUB    >*0 

abiorbé. 

I.  -  Chftt  tué  par  teeilon  du  bulbe  : 
1*  Bie«pt  extrait  de  tulle  après  la  mort.... 
i*  llicaps  extrait  cinq  Joura  après 

ce 

0,76 
0,60 

co 

0,66 
0,58 

U.  —  Cbat  tué  par  section  du  bulbe  : 
i«  Biceps  extrait  de  suite  après  la  mort.  . 
i*  Biceps  extrait  cinq  jours  après 

0,W 
0,68 

0,74 
0.57 

III.  —  Cbat  empoisonné  par  le  venin  du  cobra 
oapello  : 
1*  Triceps  extrait  de  suite  après  U  mort . . 
i*  Triceps  extrait  quatre  jours  après 

0,73 

0,66 
0,54 

IV.  —  Cbat  empoisonné  par  la  Tératrine  : 
1*  Biceps  extrait  de  suite  après  la  mort.... 
i*  Biceps  extrait  trois  jours  après 

0,08 
0.78 

0,84 
0,43 

Ce  tableau  montre  qu'il  y  a  décroissance  des  échanges  gazeux  à 
partir  de  la  mort.  Mais  cette  décroissance  est  beaucoup  plus  lente 
que  dans  le  muscle  extrait  aussitôt  après  la  mort,  et  abandonné  plu- 
sieurs jours  à  l'air.  Elle  est  beaucoup  plus  accentuée  chez  les  ani- 
maux empoisonnés  par  la  strychnine,  la  vératrine,  le  venin  du 
cobra,  etc. 

En  résumé,  je  concluerai  de  ces  recherches  : 

l""  Contrairement  à  l'hypothèse  d'Hermann,  un  muscle  extrait  du 
corps  et  mis  à  Tabri  de  toute  putréfaction  absorbe  de  l'oxygène  et 
dégage  de  l'acide  carbonique  ; 

2^  Dans  un  muscle  extrait  aseptiquement  du  corps,  il  y  a  décrois- 
sance progressive,  d'abord  très  rapide  et  ensuite  beaucoup  plus 
lente,  des  échanges  gazeux  avec  l'atmosphère; 

S*»  Cette  décroissance  s'observe  aussi  dans  les  muscles  extraits  à 
différentes  époques,  du  corps  de  l'animal,  après  la  mort  générale, 
mais  elle  se  fait  avec  une  grande  lenteur  ; 

i°  Un  muscle  extrait  aseptiquement  du  corps  et  plongé  dans  l'hy- 
drogène pur  continue  à  produire  de  Tacide  carbonique,  mais  il  n'en 
dégage  qu'environ  les  cinq  douzièmes  de  la  quantité  qui  serait  pro- 
duite dans  l'air. 


DE    LA    MARCHE    DES    ALTÉRATIONS    DE    L'AIR 

DANS     L*ASPHYXIE    EN     VASE    CLOS 
Par   M.   LAULANIÉ 


La  méthode  la  plus  simple  pour  la  mesure  des  échanges  respira- 
toires serait  assurément  celle  du  confinement.  Elle  consiste  dans 
Tanalyse  d'une  atmosphère  limitée  depuis  un  temps  connu  autour 
d'un  animal.  L'altération  de  cette  atmosphère  est  en  effet  fonction 
de  la  respiration  du  sujet  d'expérience,  de  la  durée  de  son  séjour 
en  vase  clos  et  de  la  capacité  de  l'enceinte.  Ce  sont  là  des  termes 
simples  qui  sont  donnés  immédiatement. 

Aussi  la  méthode  du  confinement  s'est-elle  imposée  aux  premiers 
expérimentateurs  par  l'extrême  simplicité  de  son  dispositif.  Entre  les 
mains  de  Lavoisier,  Spallanzani,  William  Edwards  elle  fut  l'ins- 
trument indispensable  des  premières  recherches  sur  le  chimisme  respi- 
ratoire. Mais  elle  soulève  immédiatement  une  objection  d^ordre 
physiologique  tirée  de  cette  circonstance,  que  les  changements 
produits  dans  les  tensions  respectives  des  gaz  modifient  d'emblée 
les  conditions  et  les  résultats  de  l'osmose  pulmonaire.  Aussi  a-t-elle 
été  à  peu  près  complètement  abandonnée,  si  ce  n'est  par  Lassaigne 
qui  la  reprit  en  1846  pour  la  mesure  des  échanges  respiratoires  chez 
le  cheval.  Son  dispositif  essentiel  s'est  comphqué  de  tous  les  annexes 
nécessaires  pour  renouveler  l'atmosphère  oflerte  à  l'animal  et  la 
maintenir  autant  que  possible  dans  les  conditions  d'une  expérience 
commençante  ;  mais  c'est  là  un  idéal  inaccessible  et,  en  somme,  les 
nombreux  appareils  introduits  dans  cette  partie  de  la  technique 
tendent  à  ce  résultat  :  maintenir  les  altérations  de  l'atmosphère  dans 
des  limites  extrêmement  faibles  et  a  priori  inoiïènsives.  Envisagé  à 
ce  point  de  vue»  le  problème  se  transforme.  Il  consiste  désormais  à 
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fixer  la  limite  des  altérations  de  f  «ir  «Mapatibles  avec  Taccomplis- 
sèment  régulier  de  Tosmose  pulmonairo  ^  des  échanges  respira* 
toires. 

Cette  limite  est,  comme  nous  le  verrons,  très  éioignëe  et  c'est  là 
une  notion  qui  s'introduit  fort  utilement  dans  la  critique  das  mé- 
thodes instituées  ou  à  instituer  pour  la  mesure  des  échanges  respi- 
ratoires. 

Nous  les  exécutons  avec  notre  eudiomètre  double  à  phosphore 
qui  permet  d'opérer  très  vite  et  très  proprement  et  que  nous  avons 
décrit  ici  même  *. 

Les  expériences  qui  vont  être  décrites  ont  été  pratiquées  sur  le 
chien,  le  lapin  et  le  cobaye  et  elles  ont  été  assez  variées  pour  auto- 
riser des  conclusions  fermes. 


I.  —  Recherches  sur  le  chien. 

Exp.  I.  —  Petit  chien  nourri  à  la  viande.  I^e  confinement  a  lieu  dans 
une  enceinte  dont  la  capacité  est  de  150  litres.  I/analyse  pratiquée  toutes 
les  heures  a  donné  les  résultats  qui  figurant  au  tableau  n«  1 . 

Tableau  n*  1.  —  .yf arche  de  l'altération  de  Pair  dans  l'asphyxie  en  vase  clos. 
Chien  de  S  kilogrammes.  Enceinte  de  iSO  litres. 


■OHSIIT  M  l'AKAtTM. 

é 
1 

î 
1 

eo 

B 

JB 

ce 

^ 

•* 

m 

« 

a 

.a 

! 
1 

i 

l 

a 

CO*  Aecumulé  0/0 

1.40 

5.85 

4.30 

5.00 

5.75 

6.87 

8.60 

10.96 

11.70 

H.» 

15.10  1 
0.807 

0  diaDaru  0/0 

1.77 

3.65 

5.40 

6.20 

7.00 

8.40 

10.85 

13.60 

14.50 

QaoUent  respiratoire 

0.789 

0.780 

0.796 
l.tô 

0.806 

0.8Î1 

0.808 

0.79i 

0.806 

O.806 

Accroiasement      GO* 

de  raltératioD 

1.10 

1.45 

1.45 

1.45 

l.lt 

1.15 

0.94 

0.74 

0.50 

entre 
deux  aaaiyaea.     0 

1.77 

1.88 

1.75 

1.60 

1.60 

1.49 

1.56 

1.10 

0.90 

0.60  ' 
1.10 

Total  des  accroissements... 

8.17 

3.33 

3.i0 

3.05 

3.05 

«.61 

3.71 

S.04 

1.64 

■arche    de    rintensité    du 
ehimisme  respiratoire  . . . 

1.00 

1.00 

1.00 

0.96 

0.96 

0.8S 

0.85 

0.64 

0.51 

O.U 

Sur  un  eudiomètre  double  à  phosphore  (Areb.  de  physioL^  juillet  1894). 
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Fig.  1.  —  Diammine  des  altérations  de  l'air  dans  l'asphyxie  en  vase  clos  d*on 
chien  de  8  kilogrammes,  mis  en  confinement  pendant  une  durée  de  onze  heures 
dans  ane  encemte  de  150  litres.  Les  analyses  ont  été  pratiquées  toutes  les 
heures. 

Ox,  abscisse  sur  laquelle  on  compte  le  temps  (l'heure  répond  à  1  centimètre)* 
0/,  ordonnée  verticale  servant  a  mesurer  le  taux  du  CO*  accumulé  et  celui  de 
l'oxygène  disparu;  OCO*,  Courbe  de  l'accumulation  du  CO';  00,  courbe  de  la 
disparition  de  l'oxygène;  Om,  On,  direction  initiale  de  ces  courbes  exprimant 
rintensité  initiale  et  normale  du  chimisme  respiratoire;  II,  courbe  de  l'inten* 
site  du  chimisme  respiratoire,  Tintent  lié  initiale  étant  prise  pour  unit^  . 
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L'accroissement  subi  par  Taltération  de  Tair  entre  deux  analyses 
mesure  Fintensité  de  la  respiration  pour  la  période  correspondante. 
Elle  figure  dans  les  séries  horizontales  5  et  6  et,  pour  simplifier,  sa 
valeur  a  toujours  été  ramenée  à  l'unité  de  temps.  Or  on  voit  que 
pour  Tacide  carbonique  elle  conserve  la  même  valeur  1,45  0/0  pen- 
dant les  quatre  premières  heures.  La  production  de  Tacide  carbo- 
nique reste  donc  uniforme  pendant  toute  cette  période  au  terme  de 
laquelle  la  tension  de  ce  gaz  a  atteint  5,75  0/0  d'atmosphère.  On  en 
peut  dire  autant  pour  la  consommation  de  l'oxygène,  car  les  varia- 
tions des  chiiTres  successifs  qui  en  donnent  la  mesure  pendant  cette 
période  sont  assez  faibles  pour  être  négligées.  On  peut  constater 
d'ailleurs  que  le  quotient  respiratoire  (4^  série  horizontale)  conserve 
à  peu  près  la  même  valeur  pendant  toute  la  durée  du  confinement. 

Ainsi,  dans  cette  expérience,  la  respiration  est  demeurée  uniforme 
pendant  quatre  heures,  son  intensité  diminue  ensuite  et  cette  dimi- 
nuation  brusque  coïncide  avec  une  tension  de  CO*  comprise  entre 
5,75  0/0  et  6,87  0/0  d'atmosphère  et  une  tension  d'oxygène  comprise 
entre  13,8  et  12,31  0/0.  En  chiffres  ronds  les  tensions  nuisibles  sont 
comprises  pour  le  CO*  entre  6  et  7  0/0  d'atmosphère  et  pour  l'oxygène 
entre  14  et  12  0/0.  A  partir  de  ces  valeurs  l'osmose  respiratoire 
rencontre  un  obstacle  croissant  et  l'intensité  de  la  respiration  subit 
une  chute  progressive.  Dans  la  8*  série  horizontale  figurent  les 
valeurs  successives  auxquelles  elle  descend  en  partant  de  la  valeur 
normale  prise  pour  unité.  On  voit  qu'au  moment  où  on  interrompt 
l'expérience,  alors  que  l'atmosphère  ne  contient  plus  que  5,7  0/0 
d'oxygène,  l'intensité  de  la  respiration  est  tombée  au  tiers  de  sa 
valeur  initiale.  Les  phases  de  cette  chute  sont  au  nombre  de  trois 
qui  se  distinguent  bien  dans  le  diagramme  de  la  figure  1  en  II. 
1°  une  phase  de  chute  brusque  CD;  2"  une  phase  de  chute  ra- 
lentie DE  ;  8*  une  phase  de  chute  uniformément  accélérée  El. 

Dans  le  même  diagramme  les  courbes  00  et  OCO*  ont  été  cons- 
truites sur  les  chiffres  fournis  par  les  dix  analyses  qui  ont  été  faites 
au  cours  de  l'expérience.  Elles  expriment  donc  la  marche  de  l'accu- 
mulation du  GO*  et  de  la  disparition  de  l'oxygène.-Elles  présentent 
une  portion  rectiligne  OA,OA'  qui  dénonce  l'uniformité  du  chimisme 
respiratoire  dans  la  première  période.  Elles  se  brisent  en  A,A'  el 
abandonnent  leur  direction  initiale  Om^On  dont  elles  s'éloignent  avec 
une  rapidité  croissante,  ce  qui  leur  donne  un  faciès  parabolique. 

U.  —  Recherches  sur  le  lapin. 

Nous  rapportons  les  deux  expériences  suivantes  qui  diffèrent  Tune 
de  l'autre  par  la  rtipidité  de  l'asphyxie. 


L  ASPHYXIC  SU  VASE  CLOS. 
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Fig.  2  (exp.  Il  et  HI).  —  OCO*,  courbe  de  Taccumulation  du  CO*  dans  l'asphyxie 
lente  en  vase  clos  (enceinte  de  45  litres,  lapin  du  poids  de  2*»,970)  ;  OCO*',  courbe 
de  raccumulation  du  CO*  dans  Tasphyxie  rapide  (enceinte  de  25  litres,  lapin  du 
poids  de  2^^,240)  ;  On  OuU  direction  initiale  de  ces  courbes  pendant  la  p<^riode 
auniformité  respiratoire,  avant  la  constitution  des  tensions  nuisibles. 
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Exp.  II.  -^  L^animal  pèse  2^i,970  et  il  subit  quatre  heures- de  eond- 
nement  dans  une  enceinte  de  45^1itre8.  Les  résultats  en  sont  exposés  dons 
le  tableau  n^  2,  et  on  ne  tardera  pas  a  s^aperoevoir  qu'ils  sont  tout  è  lût 
analogues  a  ceux  de  rexpériçnce  I  pratiquée  sur  le  einen.  L'aHértlÎQii 
de  l'atmosphère  passe  par  les  mêmes  phases;  eiie  munte  d^abord  pno- 
portionnellement  au  temps,  ce  qui  témoigne  de  la  paifaite  uniformité  du 
ehimisme  respiratoire,  et  cette  période  initiale  d'uniformité  est  soiior- 
donnée  aux  mêmes  limites  de  tension  des  gax  (6  à  1  0/0  pour  k  GO', 
11  à  i3  0/0  pour  l'oxygène).  C'est  à  ce  moment  que  commencent  à  se 
produire  les  troubles  de  l'osmose  pulmonaire  et  l'intensité  du  ehimisme 
respiratoire  subit  une  chute  croissante  qui  passe  par  les  mêmes  phases 
que  chez  le  chien,  savoir  :  une  phase  de  chute  brusque,  une  phase  de 
chute  ralentie  et  une  phase  de  diminution  uniformément  accélérée  à  faciès 
parabolique.  Cette  succession  est  exprimée  par  la  courbe  de  l'inten- 
sité ADEFG  de  la  figure  3  dont  l'analogie  avec  la  courbe  correspondante 
du  chien  est  manifeste. 


Tableau  n*  2.  —  Marche  des  altératioos  de  l'air  dans  l'asphyxie  en  vase  clos. 
Lapia  du  poids  de  S^tfiTO.  Enceinte  de  45  litrss.  Asphyxie  lente. 


Monn  M  i.*AiruTiB. 

• 

1 
1 

1 

i 

i 

9 

.S 

et 

a 

s 
J 

S 

1 

11.50 

00*  accumulé  0/0 

2.00 

4.05 

6.05 

7.80 

9.00 

10.20 

0  dispani  0/0 

S.40 

4.90 

7.30 

9.30 

11.20 

12.80 

14.20 

QttoUcni  respiratoire 

0.833 

O.SW 

0.828 

0.817 

0.803 

0.796 

O.809 

Accroissement  l  CO* . . . 
de  l*altératloo   1 

2.00 

2.05 

2.00 

1.55 

1.40 

1.20 

0.65 

entre          i 
denx  aoalyies.  10 

S.iO 

3.SÛ 

2.40 

2.00 

1.90 

1.00 

0.70 

4.40 

4.55 

4.40 

3.55 

3.30 

2.80 

tm 

Marche  de  l'intensité  du 
cbimisme  respiratoire. 

1.00 

1.00 

1.00 

0.80 

0.75 

0.63 

0.30 

Exp.  III.  —  Elle  diffère  de  la  précédente  par  la  vitesse  de  l'asphyxie 
qui  est  ici  très  rapide.  Les  résultats  en  sont  consignés  au  tableau  n*  S  et 
on  peut  en  comparar  la  marche  à  celle  de  l'asphyxie  lente  par  l'examen 
de  la  figure  2,  où  Ton  a  rapproché  les  courbes  de  laccumulation  du  C0> 
dans  les  deux  cas.  La  différence  est  fort  sensible,  et  on  voit  bien  que 
dans  l'asphyxie  rapide  la  marche  des  phénomènes  est  plus  régulière; 
mais  pour  bien  saisir  les  caractères  nouveaux  apportés  par  la  rapidité 
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de  Tasph^le,  il  faut  examiner  comparativement  les  courbes  de  l'intensité 
qui -sont  rapprochées  dans  la  figure  8.  On  voit  que,  après  la  période 
d'uniformité  AB  qui  est  très  courte  dans  Tasphyxie  rapide,  Tintensité  de 
la  respiration. subit  une  chute  à  peu  près  uniforme,  comme  Texprime  la 
direction  régàiière  de  la  courbe  BG.  On  n*y  rencontre  pas  les  phases 
successives  Oébtenues  dans  Tautre  courbe.  Ces  différences  se  rattachent 
vraisemblablëihent  au  phénomène  de  Taccoutumance,  qui  a  lieu  dans  un 
cas  et  ne  se  pfoduit  pas  dans  l'autre;  et  pour  les  interpréter  plus  exac* 
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Fig.  8.  —  ABC,  courbe  de  la  chute  de  rintensité  respiratoire  dans  Tasphyxie' 
;  rapide  et  mortelle  eu  vase  ck)s  (lapin  du  poids  de  2^<,240,  enceinte  de  96  litres)  ;, 
'  ADEFG ,  courbe  de  la  chute  de  Fintensitô  de  la  respiration  dans  Tasphyxie  lente 
'  -«A  vaae  cloa  (lapin  du  poids  de  V'tyVIO^  enceinte  de. 45  Utres).  L'ordonnée  OA 
prise  pour  unité  est  faite  égale  100. 

tement,  il  convient  d'examiner  comparativement  dans  chaque  cas  la  chute 
d?  l'intensité  de  la  respiration  et  de  la  tension  de  l'oxygène.  Or,  dans  le 
cas  de  l'asphyxie  lente,  l'intensité  de  la  respiration  tombe  beaucoup  plus 
vite  que  la  tension  de  l'oxygène,  et  c'est  l'inverse  qui  a  lieu  dans  l'as- 
phyxie rapide.  Dans  le  premier  cas,  l'animal  respire  économiquement  et 
tend  à  régler  l'int^isité  de  son  chimisme  respiratoire  sur  la  provision 
d'air  qui  lui  reste  disponible.  Dana  le  second,  il  y  a  un  véritable  gaspil- 
lage d'oxygène,,  de  telle  sorte  que  la  rapidité  de  ^a8phyj^^  et  la  proximité 
du  dénouement  tiennent  à  une  double  cause  :  à  la  faible  quantité  d'air 
mis  à  la  disposition  de  l'animal  et  à  la  dépense  relativement  exagérée 
qnien  est  faite. 
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Tableau  n*  3.  —  Marche  de  l'altération  de  l'air  dans  l'aspbyxie  en  vase  clos- 
Lapin  du  poids  de  2^*^240.  Enceinte  de  25  litres.  Asphyxie  rapide. 


■OWKKT  BK  i'aRALTSB. 

30  minutes 

i  heure. 

1b.  30  m. 

2  heorvB. 

Sh.SOm. 

CO*  accumulé  0/0 

4.45 

8.10 

11.40 

13.80 

15.60 

0  disparu  0/0 

4.81 

9.30 

12.41 

15.20 

17.40 

Quotient  respiratoire 

0.924 

0.886 

0.918 

0.907 

0.896 

Accroissement  l  CO* 

4.45 

3.65 

3.30 

S.40 

1.80 

de  l'altération    | 

entre           i 
deux  analyses,  f  0 

4.81 

4.49 

3.10 

2.79 

2.20 

Total  des  accroissements 

9.96 

8.14 

6.40 

5.19 

4.00 

Marche    de    l'intensité    du   chi- 
misme  respiratoire 

1.00 

0.88 

0.69 

0.56 

0.43 

On  remarquera,  d'autre  part,  qu'aux  limites  extrêmes  de  Tallération  de 
Tatmosphère  qui  va  la  rendre  irrespirable,  l'intensité  de  la  respiration 
n'est  tombée  qu'aux  0,43  de  sa  valeur  normale  dans  le  cas  d'asphyxie 
rapide.  Par  contre,  dans  l'asphyxie  lente,  l'intensité  de  la  respiration  est 
déjà  réduite  à  plus  du  tiers  de  sa  valeur  normale,  alors  que  l'atmosphèi^e 
est  encore  très  loin  d'avoir  acquis  la  composition  mortelle  et  contient 
encore  6,6  0/0  d'oxygène. 

Nous  reprendrons  plus  tard  cette  question  de  Taccoutumance,  en 
variant  les  conditions  expérimentales  ;  il  suffisait  aujourd'hui  d*en 
établir  le  trait  essentiel  et  de  montrer  qu'il  ne  s'agit  point  ici  d'une 
tolérance  absolue,  mais  d'une  véritable  adaptation  obtenue  par  la 
réduction  du  chimisme  respiratoire. 

III.  —  Recherches  sur  le  cobaye. 

Nous  avons  fait  bien  des  expériences  sur  le  cobaye  :  elles  se  res- 
semblent toutes,  et  nous  nou»  bornerons  à  présenter  les  suivantes  : 


Ëxp.  IV.  —  Cobaye  du  poids  de  ^765  grammes;  enceinte  de  25  litres. 
Durée  du  coufiuement,  six  heures  trente  minutes,  au  bout  desquelles 
l'animal  est  retiré  mourant.  Les  résultats  figurent  au  tableau  n«  4.  Le 
diagramme  de  la  figure  4  exprime  en  OCO^  la  marche  de  l'accumulation 
de  l'acide  carbonique  et  en  II  la  marche  de  l'intensité.  11  est  inutile 
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d'insisier  pour  montrer  que  ces  faits  sont  absolument  identiques  à  ceux 
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Fig.  4.  —  Marche  de  l'aUération  do  ratmosphère  dans  Tasphyxie  en  vase 
clos  (cobaye  du  poids  do  765  gr.,  enceinte  de  25  litres). 

OCO*,  courbe  de  l'accumulation  do  l'acide  carbonique;  On,  direction  initiale  de 
cette  courbe;  II,  courbe  de  la  chute  de  Tintensité  du  chimismo  respiratoii*e. 

que  nous  ont  fournis  le  chien  et  le  lapin.  La  marche  des  altérations,  et 
partant  du  chimisme  respiratoire,  est  identique  dans  les  trois  espèces. 
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La  courbe  qui  exprime  la  chute  dé  Tiiitensité  a  don^  la  même  forme 
générale  et  trahit  au  début  une  péHode  d'uniformité,  eubordoûHée  d'aiK 
leurs  aux  mêmes  conditions  de  tension. 


Tableau  n*  4.  —  Marche  des  altéraUona  de  Vair  dans  l'asphyxie  en  vase  clos. 
Cobaye  du  poids  de  765  grammes.  Enceinte  de  25  litres. 


■OMMf  M  i'AKUTM. 

1 

S 
s 

M 

1 

fi 

M» 

a' 

ji 

00*  0/0 

3.10 

6.10 

8.70 

11.00 

14.00 

15.90 

O  consoniiié  0/0. 

3.41 

6.7t 

9.80 

19.80 

16.80 

17.60 

Onotiftnt  raiolratoirt 

0.909 

0.603 

0.887 

0.880 

0.890 

0.860 

AocroissoiDont      CO*  .•...•■>••• 

3.10 

8.00 

9.60 

9.30 

9.00 

«.90 

de  rtlléraUon 

à 

chaûoA  anal  Yf  6.     0 

3.41 

3.30 

3.00 

3.00 

9.33 

1.30 

Total  des  accroîMemenU 

6.51 

6.30 

5.69 

5.30 

4.33 

2.50 

Marche  de  llntensité  de  U  ree- 
piration • 

1.00 

0.97 

0.88 

0.82 

0.66 

0.38 

L*uniformité  respiratoire  est  plus  nette  encore  dans  rexpériènce 
suivante  iatte  sur  le  même  animal  laissé  à  jeun  depuis  vingt-quatre 
heures. 

Exp.  V.  —  L*animal  a  séjourné  pendant  quatre  heures  dans  TençeintOy 
tt  l'analyse  pratiquée  toutes  les  heures  a  donné  les  résultats  suivants  : 


CO*  6/0. 

OZTSÉHB 
di>- 

pani  0/0. 

QcoTmn 

res- 
piratoira. 

AlT^aAtlOI 

enCO«. 

1  aoKAlu 
en  O. 

j^méi  une  heure ••.. 

9.45 

3.10 

0.790 

9.45 

3.10 

Après  deox  heures 

4.90 

6.15 

0.796 

9.45 

3.07 

Aorès  trois  heures.. 

7.30 

9.17 

0.796. 

8^*? 

3.06 

Après  quatre  heures 

9.90 

11.60 

6.T93 

9.30 

9.90 
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On  voit  que  l'intensité  du  chimisme  respiratoire  a  conservé  la  môme 
valeur  pendant  trois  heures»  avec  une  proportion  de  7,3  0/0  de  CO^  et 
de  20,8  —  9,17  =  11,63  0/0  d*oxygène.  Ce  sont  à  peu  près  les  limites  de 
la  tolérance  pulmonaire  que  nous  avons  rencontrées  chez  le  chien  et  le 
lapin,  et  la  loi  revêt  ainsi  un  caractère  de  très  grande  généralité. 

On  remarquera  la  fixité  à  peu  près  absolue  du  quotient  respira- 
toire pendant  toute  la  durée  du  confinement  de  l'animal.  Sa  valeur 
est  d'ailleurs  caractéristique  de  l'état  de  jeûne  et  devient,  par  là 
même»  un  contrôle  indirect  de  l'exactitude  des  analyses. 

CSette  constance  du  quotient  respiratoire  peut  être  observée  dans 
les  expériences  antérieures,  sauf  dans  l'expérience  IV,  qui  portait 
sur  un  cobaye  introduit  dans  l'enceinte  peu  de  temps  après  son  der- 
nier repas.  Ici,  le  quotient  respiratoire  s'abaisse  graduellement  pen^- 
dant  toute  la  durée  du  confinement;  or,  nous  avons  toujours  observé 
cet  abaissement  sur  les  cobayes  en  digestion.  Il  est  très  probablement 
lié  à  l'extrême  rapidité  du  mouvement  nutritif  dans  les  espèces  de 
petite  taille.  Les  réserves  alimentaires  sont  rapidement  épuisées  et 
Thistolyse  réparatrice  se  dénonce  aussitôt  par  l'abaissement  du  quo- 
tient respiratoire.  A  cet  égard,  les  petites  espèces  deviendraient,  sans 
doute,  un  excellent  objet  d'expérience  pcto  l'étude  de  la  nutrition. 

rV.  —  CoûclusioDs.  Applications. 

Il  résulte»  de  tout  ce  qui  précède,  un  certain  nombre  de  conclusions 
et  de  conséquences  sur  lesquelles  il  convient  de  s'arrêter  un  peu.    . 

Dans  l'asphyxie  en  vase  clos,  l'intensité  du  chimisme  respiratoire 
conserve  sa  valeur  initiale  et  normale,  tant  que  la  tension  de  Toxy- 
gène  n'est  pas  tombée  au-dessous  de  13-11  0/0  d'atmosphère»  et  que 
celle  de  l'acide  carbonique  n'atteint  pas  6  ou  7  0/0.  Ces  chiflres 
marquent  la  limite  des  altérations  de  l'air  compatible  avec  l'accom- 
plissement régulier  de  l'osmose  pulmonaire  et  des  échanges  res- 
piratoires. 

Au  delà  de  ces  limites,  l'intensité  de  la  respiration  subit  une  chute 
croissante  qui  parcourt  les  phases  suivantes  :  une  phase  de  dimi- 
nution brusque  qui  fait  tomber  la  respiration  aux  quatce  cinquièmes 
de  sa  valeur  normale:  2^  une  phase  de  diminution  lente  pendant 
laquelle  l'intensité  de  la  respiration  tend  à  se  maintenir  stationnaire.; 
3»  une  phase  de  diminution  uniformément  croissante  qui  fait  tomber 
l'intensité  du  chimisme  respiratoire  au  tiei^s  environ  de  sa  valeur 
initiale  et  normale. 

Les  valeurs  prises  par  l'intensité  respiratoire  dans  le  cours  de 
l'asphyxie  en  vase  clos  ont»  avec  la  tension  de  l'oxygène,  des  rap- 
ports que  nous  précisons  par  les  chiffres  suivants  : 
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PROrOBTION  DE   L'OXTCiRE. 

SO.S  à  13-11 
0/0. 

10è90/0. 

8  A  7  oyo. 

7  à  «  oyo. 

Valeur  do  Tintensilé  du  cbimlsme 
resuirftloira 

1.00 

0.75 

0.66 

0.33 

tout  en  faisant  remarquer  que  les  valeurs  de  l'intensité  sont  données 
en  chiffres  ronds,  d'ailleurs  très  voisins  des  chiffres  réels. 

Les  relations  précitées  sont  particulières  à  Tasphyxie  lente  et  ce 
n'est  point  le  lieu  de  revenir  sur  les  caractères  nouveaux  apportés 
jmr  l'asphyxie  rapide.  Ce  qu'il  importe  pour  le  moment  de  retenir 
de  nos  présentes  recherches,  c'est  ce  fait  que,  dans  l'asphyxie  en 
vase  clos  et  jusqu'aux  limites  de  tensions  nuisibles  que  nous  avons 
fixées,  la  respiration  demeure  uniforme. 

Ce  fait  mérite  d'être  examiné  d'abord  en  lui-même  comme  phéno- 
mène physiologique  et  ensuite  dans  ses  applications  à  la  technique. 

Au  premier  point  de  vue,  il  ne  laisse  pas  que  d'être  assez  sur- 
prenant, tout  d'abord.  Il  n'est  point  évidemment  pris  en  considé- 
ration par  les  physiologistes,  puisque  tous  les  moyens  d'étude  de  la 
respiration  contiennent  imi)licilemcnt  la  présomption  que  le  chi- 
misme  respiratoire  est  soumis  à  des  fluctuations  incessantes.  Dans 
toutes  les  méthodes  employées  jusqu'ici,  la  mesure  de  la  respiration 
embrasse  toute  la  durée  de  l'expérience.  Elle  donne  un  résultat  final 
et  moyen,  où  se  compensent  toutes  les  fluctuations  qui  ont  pu  se 
produire  ou  (jue  l'on  suppose  s'être  produites  pendant  le  cours  de 
l'observation.  Or,  au  moins  pour  un  espace  de  temps  qui  peut 
atteindre  cinq  ou  six  heures  et  même  plus,  nous  avons  la  preuve 
multiple  que  chez  un  animal,  à  l'état  de  veille  et  au  repos,  le  chi- 
misme  respiratoire  demeure  rigoureusement  invariable. 

En  y  réfléchissant,  on  cosse  d'être  surpris  d'un  pareil  résultat. 
Toutes  choses  demeurant  les  mêmes  dans  les  conditions  qui  en- 
veloppent l'animal,  il  n'y  a  aucune  raison  pour  que  l'intensité  du 
chimisme  respiratoire  qui  est  le  témoin  le  plus  imposant,  le  plus 
proche  et  le  plus  fidèle  du  courant  d'énergie  qui  traverse  cet  animal, 
soit  modifié  en  quelque  sens  que  ce  soit.  A  priori^  un  animal  à  l'état 
de  veille  et  au  repos  demeure  semblable  à  lui-même,  tant  que  ses 
réserves  alimentaires  ne  sont  pas  épuisées.  Mais  de  semblables 
présomptions  réclament  une  confirmation  expérimentale.  Nous  invo- 
querons tout  d'abord  les  expériences  exposées  en  détail  dans  le  cours 
de  ce  travail.  L'innocuité  relative  du  confinement  qui  s'en  est  dégagée 
a  été  précisément  tirée  de  ce  fait  acquis  au  moyen  d'analyses  suc- 
cessives, que  l'altération  de  l'atmosphère  confinée  marche  propor- 
tionnellement au  temps  jusqu'à  la  limite  des  tensions  nuisibles.  Or, 
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on'cônçoTrqùë* celle FmaKpuisse  être  fl^SiBminetit  rëeuléèdani^  le 
temps  par  le  choix  d'une  epçeinte  de  grande  capacité,  et  nous  cite- 
rons le  cas  d'un  lapin  qui,  ayant  présenté  un  coefficient  respirat<)ire 
de  0^627  après  deux  hiéures  de  séjour  dans  une  enceinte  de 
150  litres,  offrait  encore  un  coefficient  He  0',  622  après  neuf  heures 
de  séjour.  La  diflérence  est  quasi  nulle  et  nous  avons  là  un  fait  dans 
lequel  l'uniformité  de  la  rbspiration  s'est  maintenue  pendant  ileuf 
heures! 

La  démonstration  trouve  dans  la  méthode  graphique  une  forme 
particulièrement  saisissante  que  nous  n'hésitons  pas  à  lui  donner 
ici.  Nous. avons  décrit  dans  ce  même  journal  un  appareil  qui  nous 
permet  d'obtenir  la  courbe  continue  de  la  consommation  de  l'oxy- 
gène dans  la  respiration  eft  k  Taide  duquel  nous  avons  recueilli  plus 
d'un  millier  de  graphiques ^  Ôr,  tous  sans  exception  dénoncent  l'uni- 
formité du  chimisme  respifatoire,  sauf,  bien  entendu,  dans  les  cas 
où  on  a  introduit  une  condition  variable,  telle  que  le  refroidissement 
du  sujet  par  exemple. 

Nous  donnons  à  l'appui  les  deux  courbes  de  la  figure  5,  Elles  ont 
été  fournies  par  un  chien,  la  première  A,  vingt-quatre  heures  après 
le  repas,  la  seconde  B,  deux  heures  après  le  repas.  Elles  font  res- 
sortir, la  première,  un  coefficient  respiratoire  de  0*,604,  la  seconde 
un  coefficient  de  0',842.  Or,  ces  deux  courbes  sont  parfaitement 
régulières,  c'est-à-dire  qu'elles  appartiennent  à  une  hélice  dont  le 
pas  est  constant.  Ce  caractère  peut  se  constater  d'emblée,  mais  on 
peut  aisément  le  contrôler  par  des  mesures  directes  à  l'aide  de  la 
graduation  en  millimètres  qui  borde  chaque  courbe.  Les  quelques 
inégalités  qui  se  présentent  parfois  sont  dues  à  des  déplacements  de 
l'animal  qui  modifient  son  volume  et  changent  passagèrement  l'appel 
de  l'oxygène  dans  l'appareil,  mais  la  compensation  s'établit  au  tour 
suivant. 

Pour  exercer  le  contrôle  dont  nous  parlons  il  convient  d'excepter 
les  premiers  tours,  pendant  le  développement  desquels  l'équilibre  de 
température  de ,  l'enceinte:  n'est  point  encore  établi,  en  sorte  que 
l'appel  de  l'oxygène  est  quelque  peu  ralenti. 

L'uniformité  du  chimisme  respiratoire  est  donc  un  fait  à  la  fois 
très  naturel  et  trêë:  réel.  C'est  au  point  que  nous  y  avons  puisé  l'idée 
d'une  rhcthode  d'étude  de  la  respiration  consistant  dans  l'exploration 
du  chimisme  respiratoire  à  un  moment  quelcontjue.  Les  observations 
qil'elle  permet  sont  de  l'ordre  de  celles  qui  consistent  à  explorer  le 
pouls  ou  la  température  d'un  sujet. 

Nous  nous  proposons  de  l'exposer  en  détail  dans  un  travail  spé- 

*  Sur  un  oxygénographe  à  écoulement  (Arch.  de  phyaiol.,  1892). 
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i' i^.  5.  —  Cuurbes  de  la  coasommaiion  de  l'oxygène 
fourmes  par  un  chien  de  d^f^ôÔG. 
Kf  vingt-qi^alre  heures  après  le  repas;  B,  trots  heures  après  le  repas.  —  La  durée 
de  chaque  tour  est  de  cinq  minutes,  le  millimètre  vertical  répond  À  la  consom- 
mation de  0"»,  03351  d'oxygène. 
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cial.  It  nous  suffira  pour  rinstant  d'en  faire  connaître  le  principe 
essentiel.  Il  consiste  à  déterminer  au  moment  que  Ton  veut  la  com- 
position du  courant  d'air  rigoureusement  uniforme  qui  a  traversé 
l'enceinte  habitée  par  l'animal  en  observation.  Le  débit  de  la  ventila- 
tion étant  donné,  on  connaît  par  un  simple  dosage  l'intensité  acquise 
par  le  chimisme  respiratoire  au  moment  même  de  la  prise  de  gaz 
destinée  à  l'analyse.  La  méthode  de  l'exploration  fait  donc  connaître 
la  mesure  de  la  respiration  au  moment  actuel^  celui-lû  même  où  in- 
tervient telle  condition  actuelle  dont  l'influence  peut  être  ti*ès  fugitive. 
Or,  nous  avons  aisément  constaté  à  l'aide  de  cette  méthode  que,  tant 
que  les  conditions  actuelles  demeurent .  les  mêmes,  l'intensité  du 
chimisme  respiratoire  conserve  rigoureusement  la  même  valeur. 

Mais  il  est  temps  d'abandonner  cet  incident,  si  important  qu'il  nous 
paraisse,  et  de  nous  arrêter  en  terminant  sur  les  applications  de  ce 
fait,  que  dans  le  confinement  la  respiration  n'est  pas  troublée  en  deçà 
de  certaines  limites  de  tension  des  gaz  qu'il  est  d'ailleurs  possible 
d'éloigner  indéfiniment.  Par  là  même,  la  méthode  du  confinement 
appliquée  à  la  mesure-  des  échanges  respiratoires,  acquiert  toute  sa 
légitimité  et  on  sait  à  quel  moment  et  à  quelle  condition  elle  devient 
infidèle  K 

Or,  avec  une  enceinte' suffisante  on  peut  toujours  rester  très 
éloigné  de  ce  moment  et  de  cette  condition,  La  méthode  du  confi- 
nement devient  alors  la  plus  commode  et  j'ajoute  la  plus  exacte, 
toutes  qualités  qui  plaident  pour  sa  réhabilitation. 

La  tolérance  relative  du  poumon  à  Tégard  du  confinement  a  une 
autre  conséquence  intéreôBante.  Dans  les  appareils  à  ventilation  ou- 
verte, dérivés  de  ceux  de  Pettenkofi'er  et  Voit,  il  devient  absolument 
inutile  de  donner  au  coi^i'ant  d'air  une  vitesse  exagérée.  Nous  la 
limitons  à  une  mesure  tplle  que  l'altération  de  l'atmosphère  qui 
enveloppe  l'animal  reste  comprise  entre  2  et  S  0/0  d'acide  carbonique, 
ce  qui  est  une  excellente  ïhesure.  Elle  est  à  la  fois  trop  faible  pour 
incommoder  l'animal  et  assez  massive  pour  être  facilement  mesurée. 
Les  erreurs  à  peu  près  inévitables  de  iecture  n'ont  dans  ce  cas 
qu'une  très  médiocre  importance.  Il  en  est  tout  autrement  avec  les 
altérations  faibles.  A  moins  d'employer  des  eudiomètres  pouvant 
admettre  et  doser  0*,500  ou  1  litre  de  gaz,  on  ne  peut  prétendre  les 
déterminer  avec  exactitude. 

*  Dans  un  travail  récent,  M.  Ucrthclol  étudie  la  technique  do  la  méthode  et  en 
prévoit  les  applications  à  la  p}iysiologie.  «  Sur  une  méthode  destinée  à  étudier 
les  échanges  gazeux  entre  les  ôtres  vivants  et  l'atmosphère  qui  les  entoure  »,  par 
M.  Bertuelot  (Comptes  rendu^de  J'Acad.  des  se.  Paris,  15  janvier  1894). 
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RECHERCHES 

L'EXCITABILITÉ    DES   MUSCLES    RIGIDES 

Par  M.  J.  TI880T 


(Travail  de  Tlastitut  de  pathologie  comparée  du  Muséum.) 


Malgré  la  quantité  considérable  de  recherches  déjà  faites  sur  la 
rigidité  cadavérique,  on  n'est  encore  pas  fixé  sur  la  cause  qui  la  dé- 
termine. D'après  Kiihne,  Briicke,  elle  est  due  à  un  phénomène  chi- 
mique, la  coagulation  de  la  myosine.  Au  contraire  Nysten,  Brown- 
Séquard  la  considèrent  comme  une  dernière  contraction  du  muscle, 
c'est-à-dire  comme  un  phénomène  physiologique.  Mais  ces  hypo- 
thèses sont  basées  sur  des  analogies  et  non  sur  des  faits.  Aucune 
des  manifestations  vitales  essentielles  n*a  encore  été  constatée  dans 
les  muscles  rigides.  J'ai  étudié  l'excitabilité  de  ces  muscles  avant 
et  aijrès  l'apparition  do  la  rigidité  et  j'ai  constaté  qu'ils  peuvent 
conserver  pendant  longtemps  leur  contraclilité.  Dans  l'exposé  de 
ces  recherches,  je  passerçii  successivement  en  revue  l'excitabilité 
indirecte  et  directe  (électrique,  mécanique  et  chimique) 

Excitabilité  indirecte. 

Le  muscle  rigide  peut  rester  excitable  pendant  assez  longtemps 
par  l'intermédiaire  du  nerf,  comme  le  montre  l'expérience  suivante: 

On  strychnise  plusieurs  grenouilles  par  une  faible  dose  de  strych- 
nine (i  à  3  dixièmes  de  milligramme),  puis  on  les  décapite  lorsque 
les  convulsions  ont  cessé.  La  rigidité  survient  au  bout  d'un  temps 
variable,  quelquefois  au  bout  d'une  heure.  On  conserve  dans  un 
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endroit  frais  celles  dont  la  rigidité  a  été  la  plus  précoce.  J'ai  pu,  dans 
ces  conditions,  obtenir  par  l'excitation  du  sciatique  de  fortes  con- 
tractions du  gastrocnémien,  six  heures  après  l'apparition  de  la  rigi- 
dité. Et  j'aurais  vu  l'excitabilité  persister  encore  plus  longtemps,  si 
la  nuit  n'avait  mis  fin  à  mon  observation.  (Dans  cette  expérience,  le 
sciatique  était  coupé  et  chargé  sur  une  pince  pour  éviter  toute  déri- 
vation du  courant  excitateur  et  j'ai  employé  des  courants  dont  la 
dérivation  était  insuffisante  à  faire  contracter  le  muscle,  lorsque  les 
électrodes  étaient  appliquées  sur  la  cuisse). 

Excitabilité  directe. 

Excitabilité  électrique.  —  Les  muscles  rigides  peuvent  conserver 
pendant  assez  longtemps  leur  excitabilité  aux  courants  électriques. 
Le  fait  s'observe  surtout  sur  les  animaux  chez  lesquels  la  rigidité  a 
apparu  rapidement.  Je  ne  citerai  qu'une  expérience  faite  sur  un 
chat. 

Exp.  (9  février  1894).  —  Un  chat  est  tué  par  inhalations  de  chloroforme 
à  â  h.  30  m. 

A  3  h.  30  m.,  la  rigidité  commence  à  se  produire  dans  tous  les  membres. 

A  4  h.  20  m.,  rigidité  déjà  très  forte. 

A  4  h.  35  m.,  rigidité  totale  de  tout  le  corps.  Les  muscles  du  tendon 
d* Achille  donnent  par  l'excitation  électrique  de  fortes  contractions.  Les 
muscles  des  membres  antérieurs  sont  encore  excitables. 

A  5  h.  10  m.,  les  muscles  des  membres  antérieurs  sont  devenus  inexci- 
tablcs. 

A  6  heures,  gastrocnémien  encore  excitable,  mais  pas  totalement  ;  une 
partie  du  muscle  ne  répond  déjà  plus  à  Texcitation. 

A  6  h.  25  m.,  le  courant  excitateur  provoque  encore  à  la  surface  du 
muscle  de  nombreuses  contractions  fîbriltaires. 

A  6  h.  40  m.,  disparition  de  Tcxcitabilité.  , 

Il  y  a  donc  eu  dans  ce  cas  une  persistance  de  deux  heures  dans 
l'excitabilité  après  la  rigidification  complète  des  muscles. 

Ce  phénomène  est  constant  chez  le  cheval,  chez  lequel  la  rigidité 
survient  toujours  brusquement  après  la  mort,  au  bout  d'une  demi- 
heure  à  une  heure.  M.  Chauvean  a  vu  l'excitabilité  électrique  per- 
sister chez  cet  animal  jusqu'à  cinq  heures  après  l'apparition  de  la 
rigidité.  Chez  les  grenouilles  strychnisées,  cette-  persistance  peut 
aller  jusqu'à  douze  heures. 

Excitabilité  mécanique,  —  Les  muscles  qui  ont  perdu  l'excitabilité 
électrique  peuvent  encore  conserver  pendant  longtemps  leur  excita- 
bilité mécanique.  M.  Chauveau  l'a  vue  persister  jusqu'à  quinze  heures 


après  Tapilâriiion  de  la  rigidité  c)iez  le  chevBl.  J*ai  constaté  le  même 
fait  chez  le  chat,  le  chien,  mais  avec  mie  moins  long;ue  durée.  Par 
contre,  chez  le  fœtus  de  chat,  je  l'ai  vue  persister  pendant  quarante- 
huit  heures  après  Tapparition  de  la  rigidité  *. 

Ëxp.  (17  mars  1894).  —  Une  chatte  en  gestation  est  tuée  à  1  heur^ 
après-midi.  On  extrait  immédiatement  5  fœtus  avec  Tamnios  intact  dans 
lequel  on  les  conserve,  en  les  mettant  dans  un  endroit  frais. 

A  4  h.  50  m.  Texcitabilité  électrique  avait  disparu  chez  les  5  fœtus. 

A  8  heures  du  soir,  aucun  n*était  rigide  ;  mais  ils  Tétaient  le  lendemain 
matin  à  9  heures. 

L'excitabilité  mécanique  a  disparu  chez  eux  à  des  moments  différents. 

Chez  trois  d*entre  eux^  elle  a  persisté  jiisqu*au  19  mars  à  10  heures  du 
matin.  Chez  les  deux  autres,  elle  n*a  disparu  que  le  20  mars  à  2  heures 
après-midi,  et  au  minimum  cinquante  heuras  après  que  la  rigidifté  a  été 
constatée,  et  en  réalité  plus,  puisque  la  rigidité  s*était  produite  pendant 
la  nuit. 

Chez  ces  deux  derniers,  le  deuxième  jour  de  la  rigidité,  je  déterminais 
facilement,  par  une  percussion  sur  le  biceps  brachial,  une  flexion  du 
membre  d'environ  '70%  flexion  qui  se  produisait  lentement,  mais  en  moins 
d'une  demi-minute  après  la  percussion.  Tous  les  muscles  présentaient 
cette  excitabilité. 

Cette  expérience  montre  de  plus  que  le  fœtus  devient  rigide  et  je 
dirai  que  je  n'en  ai  jamais  vu  un  qui  ne  le  soit  pas  devenu,  bien 
qu'on  ait  toujours  refusé  cette  propriété  au  fœtus.  Cette  rigidité 
n'est  certainement  pas  aussi  intense  que  chez  l'adulte,  mais  elle  est 
très  nette  et  elle  est  aussi  intense  qu'elle  peut  l'être  chez  des  ani- 
maux dont  les  muscles  sont  encore  peu. développés  et  le  squelette 
mou.  Les  membres  ont  une  position  fixe  et  une  raideur  manifeste. 
Si  on  les  déplace  de  leur  position,  ils  y  reviennent  instantanément, 
comme  le  ferait  un  ressort.  .        . 

Le  fœtus  devient  aussi  bien  rigide  et  beaucoup  plus  vite  loi*squ'on 
le  laisse  dans  le  cor]>s  de  la  mère  après  la  mort,  et,  dans  ce  cas, 
l'excitabilité  mécanique  disparait  rapidement,  mais  je  l'ai  toi;gours 
vue  persister  plusieurs  heures  chez  l'animal  rigide. 

Excitabilité  chimique,  —  Les  muscles  devenus  inexcitables  élec- 
triquement et  mécaniquement  peuvent  encore  conserver  l'excitabilité 
à  certains  agents  chimiques  tels  que  le  chloroforme,  l'éther,  l'ammo- 
niaque. Le  mode  d'action  de  ces  agents  n'çst  pas  encore  connu, 
aussi  ai-je  cherché  à  l'étudier  assez  complètement.  On  sait  que  l'ao 

*  Lo  fœtus  devient  rigide  comme  VaduUe,  contrairement  à  l'opinion  généra* 
lement  admise. 
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tion  prolongée  des  vapeurs  de  chloro- 
forme sur  le  muscle  y  déteimine  un  rtc- 
courcissemeat  lent  analogue  à  la  rigidité. 
Le  muscle  parvenu  à  cet  état  ne  revient 
pas  sur  lui-même  et  devient  inexcitable. 
Mais  c*est  là  ce  qu'on  obtient  en  faisant 
agir  le  chloroforme  pendant  longtemps 
sur  le  muscle. 

J*ai  remarqué  que  la  sensibilité  du 
muscle  au  chloroforme  va  en  augmentant 
après  la  mort  et  que  cette  ^sensibilité 
peut  atteindre  une  telle  intensité  que  le 
moindre  contact  avec  les  vapeurs  de  ^^B^^^^^HH  !> 
chloroforme  détermine  imibédiatement 
une  contraction  énergique  et  beaucoup 
plus  rapide  que  sur  le  muscle  frais.  J'ai  ^|^^^^^H9  ^ 
pu  ainsi,  en  faisant  agir  les  vapeurs  de  ^^^^^^^^Hl  ^ 
chloroforme  pendant  un  temps  très  court, 
obtenir  des  séries  de  contractions.  Je 

cite  une  expérience. 

® 

Exp.  —  Grenouille  décapitée  le  25  janvier      ^^H^^^^^^ll    «2 

S  heures.  ^^H^^^^^HBH     i 

Le  29  janvier,  disparition  de  Texcitabilité 
électrique  et  mécanique.  ^^H^^^^^H9     ° 

Le  1^  février  i  midi,  la  rigidité  n'a  pas  ^^H^^^^^^bI  s 
encore  apparu.  On  fait  agir  le  chloroforme  ^^|^^^^^HH9  '^ 
sur  le  gastrocnémien  pendant  deux  ou  trois  ^^H^^^^^^hI  ^ 
secondes  seulement,  et  on  inscrit  la  con- 
traction sur  un  cylindre  faisant  un  tour  en 
vingt-quatre  heures.  L'excitation  est  répétée 
quatre  fois.  On  obtient  cinq  contractions  de 
moins  en  moins  intenses,  avec  retour  du 
muscle  sur  lui-même  (i,  2,  3,  4,  5),  une 
sixième  excitation  faite  dans  les  mêmes 
conditions  que  les  autres  reste  sans  effet. 
On  continue  a  inscrire  la  courbe  du  muscle.  ; 
Il  entre  en  rigidité  pendant  la  nuit,  à  .partir 
de  1  heures  du  soir,  comme  le  montre  le 
tracé  (à  partir  de  A). 

Le  lendemain,  on  excite  de  nouveau  le 
muscle  à  plusieurs  reprises.  On  obtient  trois 
contractions  décroissantes  d'intensité  (6,  7, 
8).  Une  quatrième  excitation  est  sans  effet.^t* 
Au  bout  de  40  minutes,  on  excite  de  nouveau  lo  musolo,  cl  on  obtient 
une  faible  contraction  (tracé  n«  1). 


884  j.  Twssor. . 

Les  faits  suivants  rassortent  de  çett^  expérience  : 

l*'Le  muscle  normal  excité  par  le  chloroforme  en  vapeurs,  après 
s'être  contracté,  peut  revenir  sur  lui-même,  incomplètement  c'est 
vrai,  mais  en  grande  partie; 

2*»  Après  ces  excrtations  répétées  par  le  chloroforme,  le  nmscle  a 
conservé  la  propriété  d'entrer  en  rigidité; 

3**  Il  peut  y  avoir  de  nouvelles  contractions  après  Tapparitipii  de  la 
rigidité. 

Je  ferai  remarquer  de  plus  que  ces  séries  de  contractions- ont  4© 
l'analogie  avec  les  tracés  de  la  fatigue  musculaire.  Je  crpis  qu'il 
s'agit  là  d'un  phénomène  d'excitation  et  non  d'up;  phénomène^  de 
coagulation  de  la  myosine  par  la  vapeur  de  chloroforme^  comme  on 
l'admet  généralement.  J'ai  répété  très  souvent,  du  ;  reste,  l'expérience 
suivante  :  je  faisais  agir  le  chloroforme  sur  un  muscle,  frais  pendant 
le  ternps  juste  suffisant  pour  provoquer  un  fort  raccourcissement;  et 
je  constatais  qu'après  ce  raccourcissement,  le  niuscle  avait  conservé 
son  excitabilité  électrique,  malgré  la  persistance  du  râcciOurcisBe- 
ment. 

11  est  curieux  de  remarquer  aussi  que  la  contraction  du  muscle  se 
continue  après  que  l'excitation  a  cessé,  et  qu'elle  ne  prend  fin  qu'au 
bout  de  quelques  minutes,  quelquefois  un  quart  d'heure  et  une 
demi-heure! 

Si  ces  contractions  étaient  dues  à  la  coagulation  des  albuminoides 
par  le  chloroforme,  on  se  demande  pourquoi  cette  coagulation  ne  se 
produirait  que  dans  les  premiers  temps  de  la  rigidité,  alors  qu'il 
persiste  toujours  dans  le  muscle  des  albuminoïdes  coagulables  î  Je 
crois  qu'il  est  plus  exact  de  dire  que  le  chloroforme  agît  en  excitant 
le  muscle,  et  qu'il  y  détermine  une  contraction  de  forme  parti- 
culière. 

J'ai  dit  plus  haut  que  la  sensibilité  du  muscle  au  chloroforme 
allait  en  augmentant  après  la  mort.  Il  existe  une  période  d'hyperex- 
citabililé,  depuis  le  moment  où  l'excitabilité  électrique  décroît  et  va 
disparaître  jusqu'à  la  rigidification  complète  du  muscle.  Il  ya  décrois- 
sance progressive  à  partir  de  ce  moment. 

Il  n'est  pas  possible  de  démontrer  ce  fait  sur  un  seul  muscle,  car 
l'action  trop  souvent  répétée  du  chloroforme  le  tue,  et  les  dernières 
contractions  obtenues  ne  peuvent  plus  être  comparées  aux  premières. 
Il  faut  s'adresser  à  des  muscles  différents.  Voici  comment  j'ai  réalisé 
l'expérience  :  on  prend  cinq  grenouilles  de  même  taille  et  de  même 
espèce  {Hana  temporaria)  et  on  les  tue  à  un  jour  d'intervalle.  On  a 
ainsi  des  muscles  dans  toutes  les  périodes  d'excitabilité,  jusqu'au 
nmscle  complètement  rigide.  On  disi)0se  cinq  gastrocnémiens  sur 
un  myographe  portant  cinq  leviers  absolument  comparables  comme 
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longueur,  poids  tenseur,  etc.  On  recouvre  les  cinq  muscles  tfune 


Tracé  n«  î.  —  a,  début  de  l'action  du  chloroforme. 

I.  Muscle  fraife.  —  II.  Muscle  d'une  grenouille  tuée  depuis  deux  jours.  — 
III.  Muscle  d'une  grenouille  tuée  depuis  quatre  jours  (encore  excitable  élec- 
triquement). —  IV'.  Muscle  d'une  grenouille  tuée  depuis  six  jours  (commençant 
ù  entrer  en  rigidité).  —  V.  Muscle  d'une  grenouille  tuée  depuis  huit  jours 
(rigide  depuis  trois  jours). 


Tracé  n*  .S.  —  a,  début  de  l'action  du  chloroforme. 

I.  Muscle  frais.  —  II.  Muscle  d'une  grenouille  tuée  depuis  cinq  jours  (excitable 
électriquement).  —  III.  Muscle  d'une  grenouille  tuée  depuis  cinq  jours  (inexci- 
table électriquement  depuis  vingt-quatre  heures).  -—  IV.  Muscle  d'une  gre- 
nouille tuée  depuis  six  jours  (muscle  dans  lequel  la  rigidité  est  commencée 
à  peine). 

cage  en  verre  et  on  les  excite  par  le  chlorofonne.  L'excitation  est 
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ainsi  identique  roinme  duréi»  et  comme  iniensilë  pour  tous  les 
muHrU>s.  Lm^  traivs  obU*nuï>  dans  r4»s  conditions  démontrent  nette- 
ment le  lait  énoncé  plus  haut.  (Tracés  n**  2,  8,  i.) 


Tracr  D*  4.  —  «,  début  de  TacUon  par  le  chloruforoie. 

I.  Musclo  frai».  —  II.  MuhcIi*  «kciUblo  élrotriquement,  sur  le  point  d'eatrer  en 
riindité.  —  III.  Muscle  rigide  depuin  deux  jour». 

J'ai  vu  (i(»  mêmi*  qu'un  muscle  fatigué  devient  plus  sensible  au 
chloroforme  (pi*un  mus(*le  en  repos.  La  ligature  des  vaisseaux,  le 
dessèchement,  etc.,  toutes  les  conditions  de  dépérissement  m*ont 
paru  agir  dans  le  même  sens.  J'ai  fait  ces  dernières  expériences  en 


Trai'i*  n*  5.  —  «  b^  début  de  l'action  du  chloroforme. 
I.  MuKole  en  repo8.  —  il.  Muscle  fatigué. 

op(^rant  sur  h»s  deux  gastrocnémiens  d'une  même  grenouille,  téta- 
nisant l'iiu  et  laissant  l'autre  au  repos.  (Tracés  n***  5,  6,  7,  8.) 

J'ai  ivpélé  les  mêmes  expérieni*t»s  avec  l'ammoniaque  qui,  au 
contraire  dti  chloroforme,  (»st  un  dissolvant  des  albuminoîdes.  J'ai 
obtenu  de  même  des  contractions  des  muscles  rigides.  Ces  cootrao- 
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tions  s'affaiblissent  à  partir  de  la  mort  de  l'animal,  mais  elles  per- 
sistent encore  plusieurs  jours  sur  le  muscle  rigide.  (Tracé  n*  9.) 

Je  n'ai  pas  vu  de  période  d'hyperexcitabilité,  et  plutôt  une  dimi- 
nution de  sensibilité  à  cet  agent  par  la  fatigue. 


Fig.  6.  —  a,  Début  de  Uaction  du  chloroforme. 
I.  Muscle  en  repos.  —  IL  Muscle  fatigué. 

Phiûowènes  électriques  et  calorifiques  pendant  la  contraction,  — 
J'ai  recherché  les  phénomènes  électriques  et  calorifiques  qui  se 
produisent  pendant  la  contraction  produite  par  le  chloroforme  sur  le 
muscle  rigide. 


Tracé  n»  7.  —  Ligature  cl  fatigue.  Tracé  n»  8.~Ligature  des  vaisseaux. 

a,  début  de  Taction  du  chloroforme.  —  i.  Muscle  en  repos  et  normal.  —  IL  Muscle 
fatigué  et  dont  les  vaisseaux  ont  été  ligaturés.  ^^ 

Un  gastrocnémien  de  grenouille  est  isolé  et  relié  à  un  galvano- 
mètre de  Thomson;  le  courant  musculaire  est  recueilli  par  deux 
électrodes  impolarisables  de  d'Arsonval.  On  constate  alors  dans  le 
muscle  qui  se  contracte  un  courant  de  même  sens  que  le  courant 
d'action  du  muscle  frais. 

Si  d'auti'e  part  on  relie  le  galvanomètre  à  deux  aiguilles  thermo- 
électriques piquées,  l'une  dans  un  muscle  rigide,  l'autre  dans  un 
muscle  tué  par  la  chaleur»  et  qu'on  fasse  arriver  sur  ces  muscles  de 
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la  vapeur  de  chloroforme  (qui  doit  être  rigoureusement  en  équilibre 
de  température  avec  Tair  ambiant),  on  constate  là  production  d*un 
courant  indiquant  un  échauffement  dans  le  muscle  rigide. 

Je  n'ai  pas  encore  étudié  d'une  manière  complète  l'excitabilité 
chimique  des  muscles  des  mammifères.  J'ni  vu  cependant  que  les 


Tracé  n*  9.  —  a,  débul  de  Taction  de  rammoniaque  (vapeurs). 

I.  Muscle  fraiH.  —  II.  Muscle  entrant  en  rigidité.  —  III.  Muscle  rigide  depuis: 
un  jour.  —  IV.  Muscle  rigide  depuis  deux  jours.  —  V.  Musclé  rigide  depuis 
trois  jours. 

muscles  rigides  sont  encore  excitables  par  le  chloroforme.  Dans 
deux  cas,  j'ai  encore  déterminé  une  contraction  au  bout  de  vingt-six 
et  vingt-huit  heures. 

Conclusions,  —  En  résumé,  je  crois  pouvoir  conclure  de  ce 
travail  : 

1^  Que  la  rigidité  cadavérique  n'est  pas  un  phénomèno  incoiiipa- 
lible  avec  la  vie  des  muscles,  et  que  son  apparition  n'est  pas  une 
preuve  de  leur  mort;  qu'elle  peut  apparaître  dans  des  muscles 
vivants  et  qui  peuvent  encore  rester  excitables  (électriquement,  mé- 
caniquement ou  chimiquement)  longtemps  après  ; 

2°  Que  les  vapeurs  de  chloroforme  agissent  comme  excitants  sur 
les  muscles  et  non  comme  agents  coagulants.  Je  ne  prétends  pas 
qu'il  ne  puisse  pas  y  avoir  de  phénomènes  de  coagulation,  mais  Je 
crois  que  celte  coagulation,  si  elle  existe,  n'est  que  secondaire  à 
l'excitation  ; 

3^  Que  la  sensibilité  des  muscles  à  certains  agents  chimiques  per- 
siste après  Tappaiition  de  la  rigidité  et  disparait  la  dernière  (excepté 
chez  le  fœtus  où  elle  m'a  paru  dispai'aitre  avant  l'excitabilité  méca- 
nique). 
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CONTRIBUTION    A    l/ÉTUDE 
^PHENOMENES  MÉGANIQUES   DE   LA*  DIGESTION   GASTRIQUE 

CHEZ    LES    OISEAUX 
Par   M.    MAURICE  DOYON 


,  (Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Moral.) 


Chez  les  oiseaux,  la  partie  antérieure  du  tube  digestif  présente  au 
point  de  vue  anatomique  une  grande  complication.  On  y  distingue 
trois  estomacs  qui  dilTèrent  entre  eux  par  leur  forme  et  qui  sont 
connus  sous  les  noms  de  jabot,  de  ventricule  succenturié  et  de  gé- 
sier*. Des  dispositions  très  distinctes  dans  la  structure  de  ces  réser- 
voirs ont  fait  supposer  aux  anatomistes  qu'il  se  produit  dans  l'appa- 
reil gastrique  même  une  division  du  travail.  La  fonction  chimique 
parait  localisée  dans  le  ventricule  succenturié  ;  la  fonction  mécanique 
dans  le  gésier.  L'expérimentation  ne  justifie  pas  entièrement  cette 
manière  de  voir.  On  a  prouvé  que  le  gésier  joue  un  rôle  dans  la  di- 
gestion proprement  dite  (Jobert*,  Couvreur*).  Cet  organe  paraît  néan- 
moins plus  spécialement  difTérencié  en  vue  de  constituer  un  appareil 
triturateur  très  puissant.  Il  y  a  nécessité  que  les  choses  soient  ainsi, 
car  chez  les  oiseaux,  chez  les  granivores  en  particulier,  le  rôle  mé- 
canique de  l'estomac  est  considérable  ;  la  mastication  buccale 
n'existe  pas  et  le  broiement  des  aliments  est  effectué  dans  l'estomac. 
L'étude  des  phénomènes  mécaniques  de  la  digestion  gastrique  a  donc 
ici  une  importance  toute  spéciale.  Je  l'ai  entreprise  dans  la  pensée 

*  Milne-Edwards,  Anatomie  comparée,  t.  VI. 
'  *  JoBERT,  Digestion  gastrique  des  oiseaux  [Comptes  rendus^  1873). 

'  Couvreur,  Sur  le  pneumogastrique  des   oiseaux  {Thèse  de  la  Faculté  des 
sciences  de  Pariê^  1892). 
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qu'il  pourrait  en  résulter  un  enseignement  au  point  de  vue  de  la  phy- 
siologie générale.  J'exposerai  les  résultats  de  mon  travail  dans  deux 
mémoires.  Le  premier  est  plus  spécialement  consacré  à  la  descrip- 
tion des  dispositions  anatomiques  générales,  de  la  musculature  etde 
l'innervation  de  l'appareil  gastrique  si  complexe  des  oiseaux.  Iles 
recherches  micrographiques  ont  été  faites  sous  la  direction  de  mon 
ami  le  D'  Vialleton,  professeur  agrégé.  J'expose  aussi  dans  ce  mé- 
moire les  méthodes  d'investigation  physiologique  que  j'ai  employées 
et  leur  application  à  l'étude  des  mouvements  spontanés  des  diffé- 
rentes cavités  de  l'estomac.  Dans  un  second  travail,  j'ai  cherché  à 
préciser  les  attributions  motrices  et  inhibitrices  des  nerfs  qui  se 
rendent  à  ces  organes. 

Disposition  anatomique  générale, — Chez  les  oiseaux,  la  structure 
fondamentale  de  l'estomac  présente  de  grandes  variations  suivant  les 
espèces.  Ces  variations  sont  liées  au  mode  d'alimentation.  M.  Pilliet* 
en  a  donné  récemment  de  nouvelles  preuves.  C'est  chez  les  grani- 
vores que  Testomac  présente  sa  plus  grande  complexité.  Mes  expé- 
riences ont  été  faites  sur  des  animaux  de  cette  classe  et  en  particulier 
sur  le  pigeon,  la  poule  et  le  canard.  J'ai  étendu  mes  recherches  his- 
tologiques  au  moineau. 

Le  jabot  est  une  poche  dépendante  de  l'œsophage.  Il  est  situé  à  la 
partie  inférieure  du  cou.  Le  ventricule  succenturié  est  en  continua- 
tion directe  avec  l'œsophage.  Il  est  de  forme  allongée,  plus  renflé  à 
sa  partie  moyenne  qu*à  ses  deux  extrémités.  Dans  l'épaisseur  de  ses 
parois  sont  logées  des  glandules  dont  les  orifices  sont  très  apparents. 
Le  ventricule  succenturié  est  complètement  recouvert  par  le  foie  et 
profondément  logé  sous  la  paroi  antérieure  du  thorax.  Le  gésier  re- 
pose sur  la  partie  antérieure  du  paquet  formé  par  les  intestins  ;  il  se 
termine  en  cul-de-sac  inférieurement  et  communique  avec  le  duo- 
dénum par  un  orifice  assez  étroit  situé  très  près  de  son  entrée.  La 
forme  de  ce  réservoir  est  celle  d'une  grosse  lentille  biconvexe  à 
bords  très  aplatis.  La  cavité  du  gésier  est  étroite  ;  elle  est  tapissée 
par  une  membrane  coriace,  sécrétée  par  des  glandes  tubulaires. 

Muscles,  —  La  musculature  du  jabot  et  du  ventricule  succenturié 
est  comparable  à  celle  de  l'œsophage.  Elle  se  compose  de  deux  cou- 
ches principales  formées.  Tune  de  faisceaux  longitudinaux,  l'autre  de 
faisceaux  annulaires.  Les  couches  musculaires  ont  une  plus  grande 
épaisseur  dans  le  ventricule  succenturié. 

Le  gésier  est  l'estomac  musculaire  proprement  dit.  Son  action 
triturante  est  facilitée  par  la  présence  de  petits  cailloux  que  les  oi- 

*  PiLLiET,  Soc.  de  biol.^  3  août  1894. 
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seaux  ont  l'habitude  d'avaler  et  qu'ils  accumulent  en  grand  nombre 
dans  leur  estomac.  On  peut  diviser  le  gésier  en  trois  parties  :  une 
extrémité  supérieure,  une  extrémité  inférieure  et  une  partie  moyenne. 
L'extrémité  supérieure  est  constituée  par  un  renflement  qui  fait  suite 
au  ventricule  succenturié  mais  en  est  séparé  par  un  étranglement 
annulaire.  La  couche  musculaire,  très  peu  épaisse,  est  formée  par 
des  fibres  à  direction  transversale  et  à  concavité  inférieure  et  par  un 
grand  nombre  de  fibres  annulaires.  L'extrémité  inférieure  forme  un 
cul-de-sac  dont  la  musculature  comprend  deux  plans  de  fibres  à  con* 
cavité  supérieure.  La  région  moyenne  du  gésier  est  aplatie.  Chacune 


Fig.  1.  —  Coupe  transversale  du  gésier  (région  moyenne)  chez  le  canard. 

«, «,  aponévroses;  m,  membrane  interne  coriace;  mUyinu,  masses  musculaires 

du  gésier. 

des  faces  est  constituée  à  son  centre  par  une  aponévrose  qui  s'étale 
en  fonne  d'éventail  sur  les  bords  de  l'organe.  De  cette  expansion 
aponévrotique  partent  en  rayonnant  un  très  grand  nombre  de  fibres 
musculaires  qui  s'unissent  entre  elles  sur  la  partie  périphérique  de 
l'organe,  constituant  ainsi  de  chaque  côté  une  masse  charnue  d'une 
très  grande  épaisseur  (%.  1).  Ces  deux  masses  musculaires  sont 
opposées  l'une  à  l'autre,  mais  leur  partie  la  plus  saillante  ne  se  trouve 
pas  sur  un  même  plan  transversal  perpendiculaire  à  l'axe  en  son 
milieu.  Le  point  culminant  de  l'une  des  masses  se  trouve  au-dessus, 
celui  de  l'autre  au-dessous.  Une  coupe  longitudinale  du  gésier  pas- 
sant par  le  milieu  des  deux  masses  charnues  qui  forment  les  bords 
de  l'organe  montre  mieux  encore  la  disposition  asymétrique  de  ces 
muscles  {fiff.  2).  La  section  de  Tune  des  masses  musculaires,  très 
large  dans  sa  partie  supérieure,  diminue  progressivement  d'épais- 
seur de  haut  en  bas  et  se  continue  d'une  façon  insensible  à  sa  partie 
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inférieure  avec  la  section  de  la  tunique  musculaire  du  cul-de-sae  in- 
férieur. La  section  de  la  masse  musculaire  opposée  est  exactement 
semblable  à  celle  de  l'autre,  mais  elle  est  disposée  en  sens  inverse. 
Elle  forme  une  forte  saillie  auniessus  du  sillon  qui  la  sépare  de  la 
poche  inférieure  ;  puis  elle  diminue  de  bas  en  haut  et  se  continue 
sans  interruption  avec  la  section  de  la  tunique  musculaire  delà  poche 


Fig.  2.  —  Coupe  longitudinale  du  gésier  passant  par  le  milieu 
des  masses  charnues  (canard). 

E.S.,  extrémîK'!  supérieure  du  gésier;  C.  I.,  cul-dû-sac  inférieur  du  gésier; 
mu^muy  masses  musculaires  principales  du  gésier. 

supérieure.  Cette  disposition  avait  été  signalée  déjà  très  ancien- 
nement par  Cuvier  ^  La  meilleure  description  en  a  été  donnée  par 
M.  Gaziù  «. 

Envisagées  en  elles-mêmes,  les  masses  musculaires  du  gésier  sont 
formées  de  fbuillets  parallèles  à  la  surface  et  anastomosés  par  places 
les  uns  aux  autres  à  la  manière  des  couches  d'un  gâteau  feuilleté. 
Les  ponts  de  substances  qui  unissent  les  différents  plans  sont  de  deux 
ordres.  Les  uns  consistent  simplement  en  Taccolement  et  Tentrela- 
cement  des  deux  feuillets  contigus  ;  les  autres  travereent  de  part  en 
part  et  souvent  d'une  manière  scalariforrae  les  différentes  couches, 
les  soudant  les  unes  aux  autres.  J'ajoute  que  ces  différentes  assises 
ne  sont  pas  séparées  par  des  couches  de  tissu  cellulaire.  Il  n'y  a  de 


Cuvier,  Leçons  cfaDatomie  comparée. 
*  Caun,  Thèse  de  la  FdcuJié  des  sciences  de  Pari»^  ISS?. 
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tissu  co^jonotif  que  dans  les  points  où  pénètrent  les  vaisseaux  et  les 
nerfs. 

La  musculature  de  Tappareil  gastrique  des  oiseaux  est  formée  de 
fibres  lisses.  Dans  le  gésier,  ces  fibres  se  laissent  très  facilement 
dissocier  et  elles  sont  remarquables  par  leurs  dimensions. 

Nerfs.  —  Deux  nerfs  se  rendent  à  l'estomac  composé  des  oiseaux  : 
le  nerf  pneumogastrique  et  le  nerf  splanchnique. 

Le  pneumogastrique  descend  le  long  du  cou,  étroitement  uni  à  la 
veine  jugulaire.  Au  niveau  du  ventricule  succenturié  il  s'accole  à  ce 
réservoir,  puis  il  forme  avec  le  nerf  du  cété  opposé  un  plexus  très 
richb  sur  les  parois  du  gésier. 

Le  grand  splanchnique  est  constitué  par  des  filets  nerveux  partis 
des  ganglions  thoraciques.  Ces  filets,  au  nombre  de  cinq  ou  six, 
passent  sur  la  partie  antérieure  de  la  colonne  vertébrale,  convergent 
vers  le  tronc  cœliaque  et  forment  à  ce  niveau  un  plexus  qui  entoure 
l'artère  (Marage*).  Le  nerf  splanchnique  s'accole  à  ce  vaisseau  et  va 
s'épanouir  dans  le  réseau  qui  existe  sur  les  parois  de  Testomac. 

Ce  réseau,  très  riche,  ne  présente  aucune  forme  géométrique  régu- 
lière. Ses  mailles  présentent  à  considérer  des  fibres  et  des  nœuds. 
Les  fibres  sont  des  faisceaux  de  nerfs  de  Remak  ;  les  nœuds  sont 
généralement  occupés  par  des  ganglions.  Du  plexus  superficiel 
partent  des  nerfs  plus  grêles  qui  s'enfoncent  dans  la  musculature  et 
y  forment  un  second  réseau.  Le  plexus  intra-musculaire  du  jabot  et 
du  ventricule  succenturié  rappelle  la  disposition  connue  qui  existe 
dans  l'œsophage.  Dans  le  gésier,  les  nerfs  pénètrent  obliquement 
sous  les  couches  musculaires  lamellaires  et  de  là  se  ramifient  dans 
l'épaisseur  du  muscle  jusque  sur  la  face  interne  de  la  muqueuse.  On 
peut  mettre  ces  nerfs  en  évidence  par  des  dissociations  de  pièces 
traitées  par  le  chlorure  d'or.  J'ai  pu  aussi  suivre  leur  distribution 
sur  des  coupes  de  gésiers  durcis  dans  un  mélange  d'acide  picrique 
et  d'acide  osmique  à  1  0/0,  tel  qu'il  est  indiqué  par  Fol.  A  Taide  de 
ces  mêmes  méthodes,  j'ai  reconnu  dans  l'épaisseur  des  masses  char- 
nues de  l'estomac  musculaire,  l'existence  de  nombreuses  cellules 
nerveuses  disséminées  sur  le  trajet  de  petits  filaments  nerveux  ou 
groupées  de  manière  à  constituer  des  ganglions  distincts.  Ces  gan- 
glions sont  plus  petits  que  ceux  qui  entrent  dans  la  constitution  du 
plexus  superficiel.  Ils  sont  plongés  au  milieu  même  des  lamelles 
musculaires. 

La  méthode  de  Golgi  m'a  donné  aussi  d'excellents  résultats.  Dan^ 
certains  cas  elle  a  montré  dans  l'épaisseur  même  des  masses  char- 
nues du  gésier  des  terminaisons  nerveuses  semblables  à  celles  dé- 

'  Maiuob,  Thèse  da  i«  Faculté  dea  acieneea  de  ParUy  1899. 
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crites  notamment  p»r  Drash  *,  Ramon  y  Cajal  •  et  Berkley  *,  dans  ht 
musculaire  de  la  muqueuse  de  Tintestin  du  chien.  Ce  sont  des  fllefô- 
nerveux  très  fins  dépourvus  de  myéline  et  de  toute  autre  gaine.  Ils 
sont  variqueux  et  ils  se  divisent  parfois  en  un  bouquet  de  petites 
fibres  identiques  à  ceux  qui  semblent  se  terminer  par  un  petit  bouton 
sur  les  fibres  lisses  (ûg.  3). 

Pour  ce  qui  concerne  Texpérience  en  elle-même»  il  convient  de  faire 
intervenir  certaines  conditions.  Le  sujet  doit  être  parfaitement  immo- 
bilisé. J*ai  employé  à  cet  effet  le  curare  à  la  dose  limite.  On  injecte, 
suivant  le  procédé  de  M.  Morat,  le  poison  aou^  la  peau  d*un  mem- 
bre, puis  on  pose  une  ligature  au  moment  précis  où  se  produit  la 
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Fig.  8.  —  TermiBaisoM  nerveuses  dans  répaisseur  des  masses  cktmaes 
du  gésier  chez  le  moioeau. 

(Méthode  de  Golgi;  ocul.  1;  ol^.  Veriek  6.) 

paralysie  des  nerfs  moteurs  volontaires.  La  respiration  artificielle 
est  pratiquée.  Il  convient  aussi  d'ouvrir  très  largement  la  paroi  abdo- 
minale, la  contraction  des  muscles  abdominaux  pouvant  conduire  à 
des  déductions  erronées. 

Méthodes  d investigation,  —  J'ai  appliqué  à  l'étude  des  mouve- 
ments de  l'estomac  la  méthode  de  rinscription  graphique.  On  intro- 
duit par  le  bec  et  l'œsophage  dans  les  cavités  de  l'appareil  gastrique 
de  l'animal  en  expérience,  une  sonde  munie  d'une  petite  ampoule 
dilatable.  On  relie  par  un  tube  de  caoutchouc  cette  ampoule  à  un 
manomètre.  Un  branchement  latéral  permet  de  distendre  l'ampoule 
et  de  charger  avec  de  l'eau  tout  l'appareil.  L'extrémité  libre  du  ma- 
nomètre est  mise  en  communication  avec  un  tambour  de  Marey  qui 
inscrit  les  oscillations  du  liquide.  Ce  procédé  est  très  généralement 

•  Drabh,  Sitxungsberithte  Wiener  Akademie,  Bd  8î,  III;  fS80. 

*  Ramon  t  Cajal.  Barcelone,  1889. 

'  Berkley,  Anaiomisch.  Anzeiger^  1893^ 
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usité  par  mon  maître,  M.  Morat,  pour  l'étude  des  mouvements  des 
muscles  cavitaires.  Je  me  suis  servi  de  sondes  métalliques  terminées 
à  leur  extrémité  par  une  boule.  On  évite  ainsi  les  perforations  de  l'oa» 
sophage.  Néanmoins  chez  le  pigeon  cet  accident  arrive  fréquemment, 
aussi  est*il  nécessaire  de  vérifier  après  chaque  expérience  la  position 
de  Tampoule.  Sur  un  même  animal  on  peut  explorer  simultanément 
les  différentes  cavités  de  l'estomac.  J'ai  fait  construire  pour  l'étude 
comparée  des  mouvements  du  gésier  et  du  ventricule  succenturié 
deux  sondes  munies  chacune  d*une  ampoule,  mais  associées  en  un 
seul  tnstniment  à  la  manière  des  sondes  cardiographtques  imaginées 
par  MM.  Ghauveau  et  Marey. 

L'exploration  manométrîque  fournit  des  indications  précieuses  sur 
les  variations  que  subit  le  tonus  des  muscles  cavitaires  gastriques  et 
sur  le  rythme  des  mouvements  de  ces  réservoirs.  Il  restait  à  déter- 
miner plus  spécialement  le  mode  d'action  des  masses  charnues  qui 
renforcent  les  parois  du  gésier.  J'ai  essayé  cette  détermination  à 
l'aide  de  pinces  myographiques  à  transmission  dont  les  branches 
étaient  fixées  dans  l'épaisseur  du  muscle.  Cette  méthode  permet 
aussi  le  contrôle  des  indications  fournies  par  une  ampoule  explora- 
trice placée  à  l'intérieur  de  l'organe.  Dans  un  grand  nombre  d'expé- 
riences, j'ai  combiné  ces  deux  moyens  d'investigation  sur  le  même 
animal.  Le  parallélisme  des  deux  tracés  obtenus  est  une  preuve  que 
les  inflexions  du  graphique  eicpriment  les  changements  survenus 
dans  la  tonicité  des  muscles  de  l'estomac. 

Mouvements  spontanés  du  jabot,  du  ventricule  succenturié  et  du 
gésier.  —  Le  jabot  présente  fréquemment  des  mouvements  rythmés 


Fig.  4.  —  Mouvements  spontanés  du  jabot  chez  le  pigeon. 

déjà  signalés  par  Brown-Séquard  *.  Ces  mouvements  sont  faibles  et 
lents.  Chez  un  animal  à  jeun,  le  jabot  est  généralement  au  repos 
{fig.  4). 

De  même,  pendant  la  digestion,  le  ventricule  succenturié  et  le 
gésier  sont  animés  de  mouvements.  Ces  mouvements  sont  rythmés. 
Ils  sont  parfois  provoqués  chez  l'oiseau  à  jeun,  par  la  simple  disten- 
sion des  ampoules  dans  les  cavités  de  l'estomac. 

'  Brown-Skquard,  Soe.  de  bioi.,  1860,  p.  8S. 
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La  contraction  du  ventricule  succenturié  est  très  analogue  à  celle 
de  Tefttomac  des  mammifères.  Sur  un  tracé  manométrique,  on  dis- 
tingue une  succession  d'ondulations  qui  répondent  aux  phases  alter- 
natives d'activité  et  de  repos  de  Torgane.  Ces  ondulations  n'ont  pas 
toutes  la  même  valeur,  aussi  la  ligne  du  tracé  présente  dans  son  eo* 
semble  de  grandes  oscillations,  (fig.  5  V.  S.). 

Les  mouvements  du  gésier  se  succèdent  plus  régulièrement.  Ils 
sont  plus  énergiques.  La  forme  de  chaque  contraction  est  celle  d'une 


Fig.  5.  —  Mouvements  spontanés  du  gésier  et  du  ventricule  succenturié 
chez  la  poule. 

'G,  gésier;  V.  S.,  ventricule  succenturié  (ampoule  exploratrice).  Des  repères  in- 
diquent que  les  deux  réservoirs  n'agissent  pas  d'une  manière  simultanée. 


systole  cardiaque  ou  d'une  secousse  musculaire  (%.  5  G.).  Souvent 
au  pied  de  la  ligne  d'ascension  il  existe  une  légère  inflexion  du  tracé 
{/ig,  6.).  On  peut  penser  que  ce  soulèvement  est  dû  à  la  contraction 
des  extrémités  plus  minces  du  gésier  et  particulièrement  du  renfle- 
ment supérieur.  Il  semble  que  ce  soit  un  phénomène  comparable  au 
battement  de  l'oreilletle  qui  précède  la  contraction  du  ventricule.  Si 
Ton  compare  d'autre  part  sur  un  graphique  deux  tracés  parallèles 
des  mouvements  du  ventricule  succenturié  et  du  gésier,  on  cons- 
tate généralement  une  alternance  remarquable  des  contractions  des 
deux  réservoirs  {/Ig.  7). 


DIGESTION*  GASTRIQUE   DES   OISEAUX.  ^OT? 

Les  mouvemenls  du  gésier  doivent  leurs  caractères  particuliers  à 


Pig.  G.  —  Mouvements  spontanés  du  gésier  et  du  ventricule  succenturiû 
chez  la  poule. 

G,  pésier;  V.  S.,  ventricule  succenturic  (ampoule  exploratrice).  Le  double  trait 
indique  le  soulèvement  dû  à  la  contraction  des  poches  accessoires  du  gésier. 

Tactiou  des  deux  masses  musculaires  dont  j*ai  signalé  plus  haut  la 
disposition  si  curieuse.  Ces  deux  masses  ne  sont  pas  opposées  sur 


Fig.  7.  —  Mouvements  spontanés  du  gésier  et  du  ventricule  succenturio 
chez  le  canard. 

G,  gésier;  V.  S.,  ventricule  succeniurié  (ampoule  exploratrice). 

un  même  plan  transversal.  L'une  est  supérieure,  Tautre  inférieure. 
Les  aliments  sont  évidemment  écrasés  entre  ces  deux  plans  muscu- 
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leux  ainsi  superposés.  La  pince  myographique  indique  très  bien  ce 
mouvement,  en  ce  sens  qu'il  ne  se  produit  sur  un  graphique  d'in- 
flexion apparente  que  si  les  branches  de  l'appareil  ont  été  placées 
d'une  manière  asymétrique  chacune  dans  la  plus  grande  épaisseur 
du  muscle  antagoniste.  Si  l'on  songe  au  mode  d'insertion  de  ces 
deux  masses  musculaires,  on  peut  penser  avec  M'.  Cazin  qu'il  se 
produit  à  l'intérieur  du  gésier  un  double  mouvement  d'écrasement 
et  de  frottement.  Cet  organe  agirait  à  la  manière  d'une  meule  pour 
broyer  les  aliments.  Toutefois  je  n'ai  pas  réussi  à  mettre  ce  méca- 
nisme hors  de  doute. 


XIII 

ACTION    DE    LA    BILE    ET    DE   L'URINE 

SUR   LA   THERM00ÉNB3E 
Par  MM.  A.  CHARII4N   et  P.  OARNOT 


Les  produits  de  sécrétion  de  la  cellule  bactérienne  exercent  sur 
la  quantité  de  calorique  que  perd  à  un  instant  donné  Torganisme 
une  influence  que  Texpérience  démontre*.  —  Cette  expérience  éta- 
blit également  que  cette  cellule  bactérienne,  tout  au  moins  dans  des 
conditions  spéciales,  fabrique  des  substances  variées  jouissant  de 
propriétés  antagonistes  au  point  de  vue  des  effets  calorimétriques. 

Si  on  iigecte  à  un  animal  quelques  centimètres  cubes  des  toxines 
pyocyaniques,  on  fait  fléchir  le  rayonnement,  comme  lorsqu'on  in- 
troduit de  la  tuberculine  ou  de  la  malléine.  Hais,  lorsqu'on  pratique 
cette  iigection  après  avoir  filtré  ces  toxines  sur  du  noir  animal,  on 
constate  au  contraire  l'augmentation  de  ce  rayonnement;  sur  ce 
noir  animal  sont  demeurées  fixées  des  matières,  pigments  ou  autres 
principes^  qui  s'opposaient  à  cette  augmentation. 

Ces  résultats  intéressent,  nous  l'avons  remarqué,  le  physiologiste 
qui  a  souci  de  tout  phénomène  provoqué  par  un  être  vivant,  mono  ou 
pluricellulaire,  ou  par  les  éléments  qu'il  engendre  ;  ils  ne  sont  pas 
indifTérents  au  pathologiste,  car  ils  lui  permettent  de  saisir,  pour  une 
part,  le  mécanisme  des  oscillations  thermiques  au  cours  de  l'in- 
fection. 

En  présence  de  ces  données,  il  était  naturel  de  rechercher  de 
quelle  manière  agiraient,  k  cet  égard,  les  corpd  dérivés  des  cellules 
de  l'économie  ;  les  raisons  propres  à  justifier  les  études  que  nous 

'*  D*AR80NVAt  el  Charrin,  Variations  de  la  thermbgénèae  sous  finflueice  dèîg 
sécrétions  eeUoUlres  (AivA.  do  PAX'.,  jaOlef  1894)i   '  -*  r^rt 
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venons  de  rappeler,  se  retrouvaient  plus  fortes  encîore  pour  décider 
la  réalisation  de  ces  expériences. 

Parmi  les  liquides  que  fait  naitre  la  vie  des  tissus,  la  bile  et  Turine 
occupent  une  place  importante  ;  ces  liquides  influencent,  à  s^en  tenir 
aux  observations  pathologiques  qui  ne  sont,  parfois,  que  la  déviation 
ou  Texagération  de  celles  de  la 'physiologie,  la  thermogénèse.  Dès 
lors,  il  était  légitime  de  soumettre  ces  influences  au  contrôle  de 
Texpérimentation. 

Exp.  I.  —  Un  lapin  gris,  du  poids  de  ^,450  grammes,  reçoit  sous  la 
peau  5  centimètres  cubes  de  bile  fraîche  de  mouton,  à  6  heures  du  soir. 

On  le  place,  immédiatement  après  cette  injection,  dans  le  calonmèti-e 
compensateur  de  d'Arsonval  *  ;  il  séjourne  dbns  cet  appareil  durant  un 
jour  entier. 

Pendant  les  quarante-cinq  premières  minutes,  à  partir  du  début  de 
cette  expérience^  la  courbe  monte  jusqu^au  moment  où  elle  atteint  ta 
normale  qui  correspond  a  la  radiation  de  7<*>,5  pour  ce  lapin. 

Elle  se  maintient  à  ce  niveau,  formant  un  plateau,  puis  descend  pour 
arriver  à  un  minimum  de  5<*',83  au  bout  de  trois  heures  trente  minutes  ; 
elle  se  maintient  à  ce  degré  entre  dix  heures  et  minuit. 

De  nouveau,  elle  réalise  une  ascension  qui  la  conduit  à  la  hauteur 
moyenne  do  Tétat  sain  (7^',5)  ;  c*est  à  8  heures  du  matin  que  cette  ascen- 
sion est  terminée  ;  elle  a  été  accompagnée  de  quelques  oscillations  à 
amplitudes  décroissantes. 

A  partir  de  cet  instant,  la  ligne  inscrite  ne  paraît  plus  subir  que  les 
influences  du  jeûne  ou  du  repos,  influences  se  traduisant  par  une  des- 
cente très  lente. 

Exp.  H.  —  Un  lapin  blanc,  pesant  2  kilos  et  demi,  reçoit,  le  16  mai  1<)94, 
8  centimètres  cubes  de  bile  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutaué  d<^ 
la  région  dorsale;  le  1  mai,  on  a  pris  sa  courbe  normale  qui  s'est  main- 
tenue ù  ^^SB,  fléchissant  à  la  fin,  après  vingt-quatre  heures,  de  1  calorie 
environ,  par  le  fait  de  Tinanition  et  de  rimmobilisation. 

Dès  que  Tinjection  a  été  terminée,  la  courbe  s*est  élevée  promptement 
à  la  normale,  1^*1,5;  mais  elle  n'a  pas  fourni  la  partie  horizontale,  obtenue 
dans  la  précédente  expérience.  —  Rapidement,  la  descente  s'est  opérée; 
une  heure  et  demie  s'était  à  peine  écoulée,  qu'un  minimum  de  5  calories 
était  noté  (%.  1). 

Ce  minimum  a  été  assez  longtemps  observé.  —  De  faibles  tentatives 
de  relèvement  ne  se  sont  faits  sentir  qu'a  la  quatorzième  heure  ;  en  outre, 
ce  n'est  que  vers  la  fin  de  la  seconde  journée  que  la  normale,  en  tenant 
compte  du  défaut  d'alimentation  et  de  mouvement,  a  repai-u. 

*  Ces  expériences  ont  été  faites  à  raide  da  calorimètre  i  air  compensateur  de 
M.  le  professeur  d'Arsonval;  nous  le  remercions  de  son  obligeance  comme  des 
Bombrefox  conseils  qu'il  nou«  a  predignés.  .         > 
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rétat  sain  6***' ,5,  tombant  à  5<=**,5,  lorsqu'il  a  passé  vingi>-quatre  heures 
sans  manger  dans  le  calorimètre. 

Le  10  mai  1891,  on  lui  injecte,  sous  la  peau  du  dos,  12  centimètres 
cubes  <le  bile. 

I^  courbe,  dans  ce  cas,  n*a  pu  se  relever  à  la  moyenne;  elle  n*a  pan 
dépassé  4«**,S;  elle  n'a  pu  demeurer  à  ce  point  {fig.  2). 

A  la  quatre-vingt-dixième  minute,  elle  était  à  3  calories,  restant  à  ce 
minimum  pendant  onze  heures,  remontant  à  la  treixième  heure  à  4,5 
pour  retomber  à  d  et  revenir  à  d,5,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  sans 
pouvoir  se  hausser  à  la  ligne  do  départ,  6*^** ,5. 

En  somme,  dans  la  première  expérience  la  diminution  la  plus  con- 
sidérable a  été  de  260/0  ;  dans  la  seconde,  cette  diminution  a  atteint 
88  0/0;  dans  la  troisième,  50  0/0;  ces  diminutions  correspondent 
à  1/4,  1/3,  1/2. 

Avec  5  centimètres  cubes  de  bile,  on  arrive  à  ce  minimum  après 
8  h.  30  m.  ;  avec  8  centimètres  cubes,  après  2  h.  80  m.  ;  avec  12, 
après  1  h.  30  m. 

Dans  le  premier  cas,  le  rayonnement  est  revenu  à  la  normale  ; 
dans  le  second,  ce  retour  a  eu  lieu,  mais  ne  s'est  pas  maintenu; 
dans  le  troisième,  il  n'a  pu  se  réaliser. 

La  durée  de  cette  influence  a  été  de  treize  heures,  avec  5  centi- 
mètres cubes;  de  quarante-huit  heures,  avec  8  centimètres  cubes; 
à  la  fin  du  second  jour,  avec  12  centimètres  cubes,  elle  s'est  trouvée 
en  pleine  manifestation. 

A  tous  les  points  de  vue,  ces  effets  sont  donc  nettement  propor- 
tionnels aux  doses  * . 

Ajoutons  que,  si  on  rapporte  à  l'unité  les  volumes  injectés,  on 
voit  que  1  centimètre  cube  fait  baisser  la  radiation  de  4  à  5  0/0. 

On  sait  que,  si  on  filtre  la  bile  sur  du  noir  animal,  cette  bile  dé- 
colorée a  perdu  environ  un  tiers  de  sa  toxicité.  On  sait  également' 
que  des  toxines  pyocyaniques  traitées  de  la  sorte  deviennent  aussi 
moins  nocives  ;  d'autre  part,  au  lieu  de  faire  fléchir  le  rayonnement, 
elles  tendent  à  l'exalter,  quand  elles  sont  privées  de  pigments. 

Ces  données  devaient  conduire  à  rechercher  le  rôle  de  cette  filtra- 
tion  dans  les  phénomènes  soumis  à  l'expérience. 

Exp.  IV.  —  Le  25  mai,  on  prend  la  courbe  calorimétrique  normale 
d'un  lapin  pesant  1 ,500  grammes  ;  ce  lapin,  assez  petit,  fournit  5^,5 
à  rinstant  où  on  le  place  dans  le  calorimètre,  puis  4  calories  au  bout  de 
vingt-quatre  heures. 

*  La  bile  a  toujours  été  celle  du  mouton;  on  Ta  utilisée  dans  des  conditions 
de  fraîcheur  indiscutables.  D'ailleurs,  le  peu  d'effet  du  chauffage  montre  le  peu 
d'importance  des  germes,  du  moins  dans  nos  expériences. 

*  Charrin,  AssociaiioB  françëiae,  (Ck)iigrès  de  Besançon,  1893.) 
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IjC  28  mai,  on  lui  injecte  12  centimètres  cubes  de  bile  décolorée. 

De  suite  après,  la  courbe  monte  à  la  cote  5  calories;  elle  s'y  maintient 
en  formant  un  plateau  peu  étendu  durant  quinze  minutes. 

La  descente  commence  bientôt;  à  la  deuxième  heure,  Tanimal  ne  fournit 
plus  que  3***,5  ;  à  cette  phase,  son  rayonnement  se  relève  pour  rejoindre 
la  normale,  5^',5  à  la  douzième  heure. 

La  diminution  a  donc  été  de  1/8  et  non  1/2,  chiffre  obtenu  avec 
12  centimètres  cubes  de  bile  colorée;  cependant,  le  lapin  pesait 
600  p*ammes  de  moins;  il  a  émis  ce  qu*émet  un  sujet  de 
2,500  grammes  qui  reçoit  8  centimètres  cubes. 

Exp.  V.  —  Un  lapin,  du  poids  de  2,150  grammes,  rayonne,  en  temps 
ordinaire,  1  calories  à  Theurc. 

11  reçoit  sous  la  peau  12  centimètres  cubes  de  bile  filtrée  sur  le  noir 
animal. 

A  la  cent  vingtième  minute,  il  ne  donne  pins  que  A^^fi  ;  la  chute  a  été 
de  2«»*,5,  soit  35  0/0,  soit  1/3,  comme  dans  Texpérience  IV. 

Ëxp.  VI.  —  Al  heure,  on  met  dans  le  calorimètre  un  lapin  de 
2  kilos  350. 

A  6  heures,  ce  lapin  a  un  rayonnement  de  5  calories,  en  abaissement 
de  1  demi-calorie  8ur  le  début,  au  bout  de  5  heures. 

A  ce  moment,  on  lui  injecte  11  centimètres  cubes  de  bile  décolorée, 
puis  on  le  replace  aussitôt  dans  l'appareil. 

A  8  heures,  la  courbe  était  à  4  calories;  en  deux  heures,  la  diminution 
avait  atteint  1  calorie,  tandis  qu'avant  l'injection,  en  cinq  heures,  elle 
n'avait  pas  dépassé  0^*,5;  cette  injection  a  donc  agi,  mais  dans  des  pro- 
portions limitées. 

ËXP.  VII.  —  Un  lapin  de  1,140  grammes,  mis  à  1  heure  dans  le  calo- 
rimètre, reçoit  à  6  heures  8  centimètres  cubes  de  bile  de  mouton  filtrée  sur 
le  charbon. 

Cette  opération  parait  sans  effet  nettement  appréciable  sur  la  radiation, 
qui  oscille  entre  6  et  (à^\r>. 

Ces  expériences  autorisent  à  penser  que  sur  le  noir  animal 
demeurent  fixés  des  principes  empruntés  à  la  bile,  principes  colo- 
rants ou  autres,  qui  ont  sur  le  rayonnement  une  action  de  dépres- 
sion. 

Assurément,  ce  liquide,  après  cette  filtration,  continue  à  faire 
fléchir  ce  rayonnement  chez  les  animaux  qui  le  reçoivent.  Toutefois, 
il  est  manifeste  que  cette  influence  est  atténuée  ;  elle  est  inférieure 
de  1/3  ou  de  1/4  à  ce  qu'elle  est  normalement. 

Fautril  attribuer  cette  atténuation  à  Tabsence  des  pigments?  —  Il 
est  probable  qu'une  part  revient  à  ces  matières  dans  la  production 
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de  cette  modification,  car,  d'un  côté,  on  sait,  depuis  les  recherches 
de  MM.  Bouchard  et  Tapret,  que  la  bilirubine  est  très  toxique  ;  d'un 
autre  côté,  dans  un  cas,  malheureusement  unique,  ne  permettant 
pas,  par  conséquent,  de  conclusion  ferme,  nous  avons,  en  introdui- 
sant ce  pigment,  observé  un  abaissement. 

Toutefois,  des  réserves  sont  nécessaires.  —  Si  le  noir  animal 
parfaitement  lavé,  purifié,  ne  cède  pas  à  la  bile  de  corps  capable  de 
diminuer  la  radiation,  nul  n*ignore  que,  sur  ce  noir  animal,  les 
substances  pigmentaires  ne  sont  pas  les  seules  à  se  déposer  ;  à  c^t 
égard,  la  question  réclame  de  nouvelles  tentatives. 

Au  cours  de  ces  recherches,  bien  souvent  la  température  rectale 
a  été  prise.  Ordinairement,  elle  a  évolué  dans  le  sens  des  indications 
calorimétriques  ;  la  bile,  par  exemple,  a  donné  Sl^'fi  à  87*,  86^,6  chez 
des  sujets  qui,  avant  l'injection,  avaient  de  89*,i  à  38*»,4.  —  Parfois 
il. y  a  eu  désaccord,  comme  nous  l'avons  vu  en  poursuivant  Tétude 
de  rinfluence  des  toxines  sur  la  thermogénèse. 

Ces  désaccords,  nettement  établis,  font  que,  suivant  le  conseil  des 
professeurs  Bouchard  et  d'Arsonval,  il  importe,  nous  le  répétons 
encore,  de  s'adresser,  dans  ce  genre  de  travaux,  au  calorimètre,  à 
moins  de  prendre  la  température  dans  le  cœur,  dans  les  organes, 
technique  qui,  quelque  simple  qu'elle  soit,  peut  amener  des  ré- 
flexes ,  diverses  causes  d'erreur.  —  L'humidité ,  la  variation  des 
contacts,  l'état  de  la  muqueuse,  les  vaso-moteurs,  etc.,  peuvent 
faire  osciller  le  thermomètre. 

Il  est  aujourd'hui  établi  que  la  chaleur  modifie  une  série  de  corps 
toxiques  ;  en  particulier,  elle  affaiblit  la  puissance  nocive  de  plusieurs 
sécrétions  microbiennes. 

Il  était,  dès  lors,  indiqué  de  rechercher  les  effets  du  chauffage  sur 
les  propriétés  de  la  bile  à  l'endroit  de  la  thermogénèse. 

Exp.  VIII.  —  Un  animal,  du  poids  de  2,810  grammes,  dégage  par  heure, 
h  rétat  sain,  T*^5.  —  On  lui  injecte,  dans  le  tissu  sous-cutané,  8  centi- 
mètres cubes  de  bile  chauffée  à  120<*. 

La  courbe  monte  d'abord  à  la  cote  moyenne  pour  tomber  en  deux 
heures  à  un  minimum  de  5«**,25  ;  la  chute  a  donc  été  de  2«*',25,  soit 
30  0/0,  au  lieu  de  33  0/0,  proportion  que  donne  le  liquide  non  chauffé. 

Il  convient  pourtant  de  noter  que  la  diminution  de  la  radiation 
s'est  maintenue  pendant  un  temps  plus  court  ;  l'ascension  terminale 
a  été  plus  prompte. 

Exp.  IX.  —  Un  lapin  de  2  kilogrammes  reçoit  8  centimètres  cubes  de 
bile  décolorée. 
Son  rayonnement  n'est  pas  sensiblement  modifié. 
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En  somme,  le  chauffage  ne  semble  pas  détruire  la  propriété  hypo- 
thermisante  de  la  bile;  son  intervention,  lorsqu'elle  se  fait  sentir, 
se  maintient  dans  d'étroites  limites. 

L'urine,  nul  ne  l'ignore,  a  une  composition  moins  fixe  que  celle 
de  la  bile  ;  plus  que  le  liquide  hépatique,  elle  subit  les  influences  de 
l'alimentation,  de  la  maladie,  des  moindres  troubles  physiologiques, 
de  la  fatigue,  de  Texercice,  du  sommeil,  de  la  veille,  du  travail 
intellectuel,  des  émotions,  etc.  Aussi  sa  toxicité  est-elle  des  plus 
variables  ;  il  en  est  de  même  de  son  action  sur  la  thermogénèse. 

Exp.  X.  —  Un  lapin,  pesant  2  kilogrammes,  reçoit,  par  la  voie  sous- 
cutanée,  50  centimètres  cubes  de  Turine  d'un  homme  adulte  bien  portant, 
ne  commettant  pas  d'excès. 

Le  rayonnement  fléchit  de  7  à  5  calories  ;  cet  abaissement  se  poursuit 
durant  six  heures. 

Ëxp.  XI.  —  Un  lapin,  de  2,100  grammes,  rayonne  normalement  6  calo- 
ries à  rheure. 

On  injecte,  dans  la  veine  de  l'oreille,  30  centimètres  cubes  d'urine. 

La  courbe  monte  très  promptement,  presque  instantanément,  à  1  calo- 
ries, sans  s'y  maintenir  plus  de  quelques  minutes. 

Aussitôt,  la  descente  s'effectue  ;  au  bout  de  quatre  heures,  elle  marquait 
une  diminution  de  2®**,5 

Pendant  cette  hyporadiation ,  comme  dans  d'autres  cas,  on  a 
observé  des  oscillations,  plus  accentuées  peut-être  dans  cette  expé- 
rience. 

Exp.  XII.  —  On  injecte,  sous  la  peau  d'un  lapin  de  â  kilogrammes, 
60  centimètres  cubes  d'une  urine  normale. 

Dix  heures  après,  le  lapin  rayonnait  4*^^,5  au  lieu  de  6  calories,  chiffre 
physiologique  pour  cet  animal. 

Le  retour  à  6  calories  a  été  réalisé  à  la  vingtième  heure. 

Une  injection  d'eau  ordinaire,  de  15  à  25  centimètres  cubes,  peut  four- 
nir des  résultats  plus  ou  moins  analogues. 

Exp.  XIII.  —  A  un  lapin  de  2,500  grammes,  on  introduit  dans  les 
veines  iO  centimètres  cubes  d'une  urine  saine. 

Sa  radiation  ne  présente  d'autres  modifications  que  celles  qu'on  enre- 
gistre chez  des  animaux  placés  dans  le  calorimètre  sans,  d'ailleurs,  subir- 
aucune  opération,  sans  recevoir  aucun  produit. 

Chez  ce  même  lapin,  40  centimètres  cubes  d'eau  simple  ont  amené  une 
chute  thermique  de  1^S5,  supérieure  à  celle  qu'avait  déterminée  la  péné- 
tration de  l'urine. 

Exp.  XIV.  —  Une  injection  de  20  centimètres  cubes,  pratiquée  dans  le 
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derme,  fait  apparaître  une  courbe  assez  riche  en  ORcillatioas,  n*offi-ant 
pas  toutefois  une  hyporadiation  indiscutable. 

Kxp.  XV.  —  Du  lapin  de  1,800  grammes  émet,  à  Theure,  6  calories. 

Il  reçoit,  sous  la  peau,  50  centimètres  cubes  d'urine. 

ha  courbe  s'élève  à  6  calories,  puis  descend. 

A  la  deuxième  heure,  elle  est  à  4  calories. 

A  la  quatrième  heure,  elle  est  à  3  calories  ;  elle  se  maintient  à  ce 
niveau  jusqu'à  la  douzième  heure  ;  elle  remonte  alors  à  5  calories,  sans 
parvenir  à  atteindre  la  cote  moyenne  à  la  fin  de  la  journée. 

D'une  fa(,^on  générale ,  Turine  diminue  donc  la  thermogénèse  ; 
quand,  exceptionnellement,  une  ascension  supérieure  à  la  normale 
s'inscrit,  cotte  ascension  survient  immédiatement  après  rinjection, 
pour  ainsi  dire  sous  une  influence  réflexe. 

Cette  donnée  établie,  il  est  juste  de  reconnaître  que  cette  dimi- 
nution est  quelquefois  à  peine  sensible  ;  une  injection  d'eau  pure  en 
fait  autant  ;  dans  d'autres  cas,  alors  môme*  que  la  source  n'a  pas 
changé,  l'influence  dépressive  est  notable. 

A  cet  égard,  il  existe  entre  la  bile  et  l'urine  des  différences 
notables. 

Des  volumes  de  bile  peu  considérables  j)rovoquent  des  atténua- 
tions mdiscutables  que  l'eau,  à  des  doses  pareilles,  est  impuissante 
à  faire  naître  ;  ces  atténuations  sont  en  raison  dii*ecte  des  quantités 
introduites  ;  il  est  en  quelque  sorte  possible  de  les  prévoir. 

En  analysant  l'urine,  en  poursuivant  sa  dissection,  comme  du  reste 
celle  de  la  bile,  peut-être  arriverons-nous  à  isoler  des  principes 
fournissant  des  résultats  plus  fixes. 
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RECHERCHES   EXPÉRIMENTALES 

SUR 

L^INNERVATION    GASTRIQUE    DES    OISEAUX 

Par   M.    MAURICE   QOYON 


(Travail  du  laboratoire  do  M.  le  professeur  Moral.) 


Dans  un  travail  antérieur  j'ai  exposé  quels  sont  les  nerfs  qui  se 
rendent  à  Testomac  composé  des  oiseaux  et  comment  ils  s'y  dis- 
tribuent. J*ai  montré  que  l'innervation  gastrique  chez  les  animaux 
de  cette  classe  présente  les  dispositions  essentielles  qui  sont  décrites 
chez  les  mammifères.  Je  laisserai  systématiquement  de  côté  l'étude 
expérimentale  des  ganglions  et  des  nerfs  qui  forment  les  réseaux 
superficiel  et  intra-musculaire  de  l'estomac.  Ces  éléments  consi- 
dérés en  eux-mêmes  échappent  à  nos  moyens  d'investigation.  Je 
m'attacherai  à  déterminer  plus  spécialement  la  nature  fonctionnelle 
des  nerfs  pneumogastrique  et  splanchnique,  qui  unissent  les  gan- 
glions de  la  périphérie  au  bulbe  et  à  la  moelle. 

Les  méthodes  d'investigation  que  j'ai  employées  ont  été  précé- 
demment décrites.  Je  rappelle  que  mes  expériences  ont  été  faites 
sur  des  pigeons ,  des  poules  et  des  canards.  Les  animaux  étaient 
curarisés. 

Historique.  —  L'influence  motrice  du  nerf  pneumogastrique  sur 
l'estomac  composé  des  oiseaux  a  été  constatée  pour  la  première  fois, 
à  ma  connaissance,  par  Claude  Bernard  *.  Ce  physiologiste  a  vu  sur 
des  pigeons  que  la  double  section  du  vague  paralyse  le  jabot  et 
arrête  complètement  la  digestion  gastrique. 

*  Claude  BkrnarD)  Leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système 
nerveux^  l.  II. 
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Pour  M.  (Iliaiivfaii  >  IVxrilalion  du  bout  périphhiyie  dû  imi  vairoe 

prriVCK|iM*  (Irh  moiivemonU  tïe  ïwtioçhMge  el  du  jabot.  O  iwrTvoir 
fw  n*î»U*  pas  iétanis4*  d'une  nmnîèiv  permanente,  mais  exécutr*  de> 
ondfiliitionH  vf*rniinilairr^  péri >tiil tiques  et  sntîpérislaltiques.  Duk» 
un  ^a^  M.  (Iliauveau  a  intro<luit  le  doîgt  pendant  rexcîtatiott  «ian*^ 
TaNlomm  el  il  a  S4*nli  le  gi'<ieT  se  contrarier. 

l^'-s  donn«'*«*s  ar4|ui>4^  >e  tioment  à  la  constatation  de  ractkjn  m*^ 
trir«*  du  pneuino(rH<«lri<|ue.  On  n*a  pas  déterminé  les  fondions  ihi 
nerl  splanrhnique  ni  riM-herrhé  si  le  système  neneiix  exenv  unein- 
fluriirc  Mi^|M*fisive  «^ur  l«*?>  mouvi»meiils  de  l'estomac.  Sans  doul**  l»*^ 
attnhiitiofis  motri(v*s  et  irdiibitrices  d«^  principaux  nerfs  qui  <^.* 
riMidiMil  â  riril4*>tin  et  à  r«*slomac  ont  été  Iri's  nettement  préi*is*'»tv; 
cbez  certain^  maHunifères,  chez  le  chien  et  le  lapin  *  par  exemple, 
mHi>  il  y  a  t^iujours  inli^rél  à  él4.»ndre  les  recherches  exp^menlales 
à  des  jrron|H»s  dilTén*nts  d'animaux. 

Dr  s  rût'ts  woi(*urs  provoquas  par  texciMion  des  uerfs  paeamo- 
(jnstriqiH's.  —  Le  n<Tl  vague  excit»*  provoque  la  contraction  du  ^aZ>o(. 
Sur  un  Iruré  manoinétriqiie  on  coistate  que  la  ligne  du  graphique 


Fig.  \.  —  Contraction  du  Jabot  chez  le  pigeon. 

F,  excitation  électriqu<î  du  bout  périphérique  du  vague,  courant  induit 
(ampoulo  exploratrice). 

8*élèv(*  graduellement,  se  maintient  au  dessus  du  0  pendant  un  certain 
temps  puisHMlescend  lentement.  (lénéralementle  tracé  présente  des 
inflexions  arot»ssoires  qui  traduisent  des  augmentations  successives 
de  pn»ssion  (Ptg,  1 1. 

La  section  et  la  ligjttiire  d'im  nerf  vague  provoquent  souvent  la 
contraction  passagère  du  ventricule  succenturié  etdu  gésier.  L*exci- 
liition  de  ce  nerf,  pratiquée  sur  son  bout  périphérique,  détermine,  si 

•  f^iiAt'VEAC,  Du  nerf  pn«*um()(^astrique, etc.  (JouroêJ  de  lê  physiologie,  1862*. 

*  Pfluolr  (18<>7);  Van  Hraam  Houckgbest  (l^i,  i87S);  Mokat,  Lyon  médicMli 
188i;  Archives  de  phyaiologie^  18U^ 
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Pour  M.  Chauveau  *  Texcitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vague 
provoque  des  mouvements  de  l'œsophage  et  du  jabot.  Ce  réservoir 
ne  reste  pas  tétanisé  d'une  manière  permanente,  mais  exécute  des 
ondulations  vermiculaires  péristaltiques  et  antipéristaltiques.  Dans 
un  cas  M.  Chauveau  a  introduit  le  doigt  pendant  Texcitatioû  dans 
l'abdomen  et  il  a  senti  le  gésier  se  contracter. 

Les  données  acquises  se  bornent  à  la  constatation  de  l'action  mo- 
trice du  pneumogastrique.  On  n'a  pas  déterminé  les  fonctions  du 
nerf  splanchnique  ni  recherché  si  le  système  nerveux  exei*ce  une  in- 
fluence suspensive  sur  les  mouvements  de  l'estomac.  Sans  doute  le^; 
attributions  motrices  et  inhibitrices  des  principaux  nerfs  qui  se 
rendent  à  l'intestin  et  à  l'estomac  ont  été  très  nettement  précisées 
chez  certains  mammifères,  chez  le  chien  et  le  lapin  *  par  exemple, 
mais  il  y  a  toujours  intérêt  à  étendre  les  recherches  expérimentales 
à  des  groupes  différents  d'animaux. 

Des  eûets  moteurs  provoqués  par  l'excitation  des  nerfs  pneumo-. 
gastriques. — Le  nerf  vague  excité  provoque  la  contraction  du  JaAo/. 
Sur  un  tracé  manométrique  on  constate  que  la  ligne  du  graphique 


Pig.  1.  —  Contraclion  du  jabot  chez  le  pigeon. 

E,  excitation  électrique  du  bout  périphérique  du  vague,  courant  induit 
(ampoule  exploratrice). 

s'élève  graduellement,  se  maintient  au  dessus  du  0  pendant  un  certain 
temps  puis  redescend  lentement.  Généralement  le  tracé  présente  des 
inflexions  accessoires  qui  traduisent  des  augmentations  successives 
de  pression  (fiq.  1). 

La  section  et  la  ligature  d'un  nerf  vague  provoquent  souvent  la 
contraction  passagère  du  ventricule  succenturié  et  du  gésier.  L'exci- 
tation de  ce  nerf,  pratiquée  sur  son  bout  périphérique,  détermine,  si 

•  Chauveau,  Du  nerf  pneumogastrique,  etc.  {Journal  de  la  physiologie^  1862\ 

•  Pflûger  (1867)  ;  Van  Braam  Houckobest  (1872, 1873)  ;  Morat,  Lyon  médical^ 
1882;  Archives  de  physiologie^  1898« 
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restomac  est  au  re- 
pos, Tapparition  de 
niouveinenls  ryth- 
més. Quand  ces  mou- 
vements préexistent, 
ils  s'accélèrent  en  gé- 
néral beaucoup.  Ils 
deviennent  aussi  plus 
énergiques.  Le  tonus 
nmsculaire  gastrique 
s'exagère  parallèle  - 
ment  et  Tensembh? 
de  la  ligne  du  tracé 
s'élève  (%.  2  et  3). 
Au  bout  de  quelques 
minutes  le  rythme  de- 
vient plus  lent,  les 
contractions  vonts'af- 
faiblissant  et  tout 
rentre  dans  l'ordre. 
Dans  quelques  cas 
Il  s  mouvements  i)ro- 
voqués  sont  au  début 
très  faibles;  mais  ils 
ne  tardent  pas  à  deve- 
nir progressivement 
plus  forts  et  ils  se  suc- 
cèdent ainsi  pendant 
des  heures,  même  si 
l'excitation  qui  a  dé- 
terminé leur  appa- 
rition a  été  <le  Iri's 
courte  durée.  Toute- 
fois l'activité  de  l'es- 
tomac ne  reste  aussi 
soutenue  que  si  l'un 
des  nerfs  vagues  est 
intact.  L'intégrité  des 
fibres  sensitives  qui 
sont  mêlées  dans  ce 
nerf  aux  filets  mo- 
teurs paraît  consti- 
tuer une  condition  né- 
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cessaire  à  la  prolongation  du  rythme.  Il  est  possible  que  chaque 
contraction  de  Torgane  provoque,  dans  une  certaine  mesure  et  })ar 
voie  réflexe,  Taction  des  centres  bulbaires  augmentateurs  du  mou- 
vement. Toujours  est-il  que  l'excitation  du  bout  périphérique  d'un 
vague,  après  section  des  deux  nerfs,  provoque  des  mouvements 
également  rythmés,  mais,  dans  ces  conditions,  Tactivité  du  muscle 
cesse  rapidement. 

Il  n'y  a  pas  lieu  d'insister  très  longuement  sur  les  caractères  gé- 
néraux des  effets  moteurs  déterminés  par  l'excitation  du  vague.  Ils 
sont  les  mêmes  chez  l'oiseau  que  chez  les  mammifères.  Nous  avons 
dit  que  les  mouvements  de  l'estomac  provoqués  dans  ces  conditions 
ont  une  modaUté  particulière  ;  ils  sont  rythmés.  Van  Braain  Houck- 
geest  a  bien  vu  le  premier  que  le  nerf  vague  n'est  pas  un  nerf  moteur, 
au  sens  ordinaire  du  mot.  Mon  maître,  M.  Morat  ',  a  confirmé  par  des 
méthodes  et  des  expériences  nouvelles  les  données  de  cet  auteur. 
Dans  un  article  récent  *  ce  physiologiste  a  très  nettement  démontré 
que  «  l'influence  motrice  du  vague  sur  l'estomac  n'est  pas  directe 
ni  absolue;  elle  n'est  qu'augmentatrice  de  son  mouvement,  lequel 
garde  sa  modalité  propre  ».  Ces  considérations  ne  s'appliquent  pas 
à  la  contraction  du  jabot.  La  pression  augment^^  de  plus  on  plus 
dans  cet  organe  pendant  toute  la  durée  de  l'excitation  du  pneumo- 
gastrique. Le  graphique  n'indique  pas  des  mouvements  rythmés 
aussi  caractérisés  que  ceux  du  ventricule  succenturié  et  du  gésier. 
En  somme,  le  jabot  est  une  dépendance  de  l'œsophage  au  point  de 
vue  de  la  physiologie,  comme  au  |)oint  de  vue  anatomifjue.  Or,  on 
sait  que  M.  Chauveau  a  placé  le  centre  coordinateur  des  mouvements 
pour  l'œsophage  dans  le  bulbe.  Pour  l'estomac  ce  centre  est  situé 
au  niveau  des  plexus,  à  la  périphérie  (Morat). 

J'ai  fait  remarquer  dans  un  mémoire  précédent  que  les  mouve- 
ments du  ventricule  et  du  gésier  se  succèdent  souvent  et  alternent 
avec  une  grande  régularité.  Il  en  est  amsi  fréquemment  à  la  suite 
de  l'excitation  du  nerf  vague.  D'autres  fois  chacun  de  ces  réservoirs 
est  animé  de  battements  qui  ne  présentent  entre  eux  aucune  relation. 

Action  inhibitrice  du  nerf  vague  sur  les  mouvements  du  ventri- 
cule succenturié  et  du  gésier,  —  Chez  les  mammifères  le  principal 
nerf  d'arrêt  des  mouvements  de  l'estomac  est  le  nerf  splanchnique 
(Pflùger).  Cependant,  chez  le  chien  tout  au  moins,  le  pneumogas- 
trique paraît  aussi  contenir  des  éléments  gastro-inhibiteurs.  M.  Morat 
prouve  leur  existence  dans  ce  tronc  nerveux  par  une  voie  indirecte. 
Il  excite  le  bout  central  du  vague  coupé.  On  voit  alors  une  inhibition 
très  nette  par  voie  réflexe  des  contractions  gastriques.  Cette  inhi- 
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bition  se  fait  par  la  voie  du  vague  resté  intact,  et  non  par  les  splan- 
chniques.  Kn  effet,  après  section  de  l'autre  vague,  cet  effet  disparaît, 
bien  que  les  splanchniques  soient  intacts.  M.  Wertheimer  *  a  cons- 
taté, à  rintensité  près,  les  mêmes  phénomènes  après  l'excitation  du 
bout  central  du  sciatique. 

Chez  les  oiseaux  Fexcitation  du  bout  central  d'un  nerf  pneumo- 
gastrique provoque  en  général  Tinhibition  des  mouvements  du  ven- 


im-i  ' 


lJl/lkW.y., 

■iinninniuiiiii 
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Fi  g.  4.  —  Effets  inhibiteurs  de  l'excitation  du  bout  central  du  nerf  pneumogas- 
trique chez  la  poule  sur  les  mouvements  du  gésier  et  du  ventricule  succen- 
turié. 

E,  excitation  électrique  du  bout  central  du  vague,  courant  induit;  G,  mou- 
vements du  gésier;  VS,  mouvements  du  ventricule  succenturié  (ampoule 
exploratrice). 

tricule  succenlurié  et  du  gésier  {fîg.  4).  On  observe  cependant, 
parfois,  dans  ces  conditions,  la  contraction  de  ces  organes.  Si  les 
deux  vagues  sont  coupés,  il  ne  se  produit  aucun  effet,  même  si  les 
splanchniques  sont  intacts.  Ces  résultats  constituent  une  première 
indication  ;  mais  chez  les  oiseaux  l'existence  de  fibres  d'arrêt  dans 
les  troncs  des  pneumogastriques  est  prouvée  par  l'excitation  directe 
des  fibres  centrifuges.  J'ai  constaté  très  fréquemment  sur  la  poule 
et  sur  le  canard  qu'une  excitation  du  pneumogastrique  pratiquée 


•  Werthciiicr,  Archives  de  physiologie,  1892. 
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sur  le  bout  périphé- 
rique après  section  et 
ligature  du  nerf  pro- 
voque, si  le  ventricule 
succenturié  et  le  gésier 
sont  animés  de  mouve- 
ments, Tarrêt  de  ces 
mouvements  et  une  di- 
minution du  tonus  gas- 
trique (//gr.  5).  J*ai  vu 
dans  un  cas  sur  une 
poule  le  pneumogas- 
trique d'un  côté  provo- 
quer des  mouvements 
à  chaque  excitation  ;  le 
nerf  tlu  côté  opposé, 
excité  dans  les  mêmes 
conditions,  avait  net- 
tement une  influence 
suspensive.  Souvent  la 
simple  ligature  du  nerf 
vague  au  cou  suffît  à 

provoquer  Tarrét   des 

mouvements  de  Testo- 

mac.  J'ajoute  que  j'ai 

constaté,  dans  un  grand 

nombre  d'expériences, 

la  cessation  des  Mou- 
vements et  la  diminu- 
tion   de    tonicité    des 

muscles  du  gésier  sur 

des  graphiques  où  les 

indications  manométri- 

ques  sont   confirmées 

par  celles  d*un   tracé 

inscrit  par  une  pince 

myographique  à  trans- 

misson. 
On  ne  s'étonne  plus 

à  l'heure  actuelle,  de- 
puis   les    travaux    de 

MM.  Dastre  et   Morat 

sur  le  sympathique,  de  voir  qu'un  même  nerf 


893 


peut  avoir  deux  façons 


89i  MAURICE   DOYON. 

d*agir.  On  considèi'e  un  nerf  de  la  vie  organique  comme  un  assem- 
blage d'éléments  nerveux  augmentateurs  et  inhibiteurs.  Malheu- 
reusement les  conditions  qui  permettraient  d'exciter  les  uns  de  ces 
éléments  à  l'exclusion  des  autres  sont  inconnues.  Je  peux  dire  en  ce 
qui  concerae  les  oiseaux  que  le  nerf  pneumogastrique  agit  diffé- 
remment suivant  que  l'estomac  est  au  repos  ou  en  mouvement. 
Dans  une  même  expérience  j'ai  constaté  souvent  que  des  mouve- 
ments provoqués  par  une  première  excitation  du  nerf  étaient  arrêtés 
par  une  seconde  application  du  courant  pratiquée  sur  le  même  nerf 
et  dans  les  mêmes  conditions.  L'influence  suspensive  du  vague 
s'accuse  à  son  maximum  sur  un  graphique,  si  elle  s'exerce  au  mo- 
ment précis  où  l'estomac  est  le  plus  contracté.  Gela  est  vrai  surtout 
pour  le  gésier.  La  disposition  toute  spéciale  de  la  musculature  dans 
cet  organe  explique  pourquoi  une  diminution  de  tonicité  de  ses 
parois  est  généralement  peu  apparente  dans  les  conditions  ordi- 
naires. 

Excitation  du  nerf  splancluiique,  —  J'ai  excité  le  nerf  splan- 
chnique  à  ses  origines  dans  le  thorax  ou  sur  son  trajet  le  long  de 


Fig.  6.  —  Conlraolion  du  gésier  chez  la  poule. 

E,  excitation  électrique  du  nerf  splanchnique,  courant  induit  ; 
(ampoule  exploratrice). 

l'artère  cœliaque.  Il  faut  opérer  sur  des  oiseaux  curarisés  auxquels 
on  pratique  la  respiration  artificielle.  L'animal  est  placé  sur  le  côté; 
on  incise  la  peau  sur  toute  la  longueur  du  thorax  le  long  de  la  co- 
lonne dorsale  de  manière  à  dégager  la  paroi  costale.  On  enlève  une 
grande  partie  de  cette  paroi  avec  des  ciseaux  courbes,  en  ayant  soin 
de  décoller  au  fur  et  à  mesure  les  poumons  qui  sont  étroitement 
appliqués  contre  les  côtes  dans  la  gouttière  vertébrale.  La  masse 
spongieuse  pulmonaire  est  refoulée  vers  la  partie  médiane  du  corps 
et  l'on  a  sous  les  yeux  les  origines  du  splanchnique.  Le  nerf  lui- 
même  est  accolé  à  l'artère  cœliaque.  Pour  l'isoler  il  faut  prolonger 
l'incision  sur  la  paroi  abdominale  et  fendre  le  diaphragme.  Ces  difîé- 
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rents  filets  nerveux 
peuvent  être  excités 
facilement  si  Ton  se 
sert  d*un  excitateur 
courbe  approprit*». 

L'action  du  nerf 
splanchnique  s'exerce 
sur  le  ventricule  suc- 
centurié  et  sur  le 
gésier.  Les  effets  de 
l'excitation  de  ce  nerf 
ne  sont  pas  univo- 
ques.  Ils  varient  sui- 
vant les  conditions  ex- 
périmentales. Après 
ta  section  des  deux 
vagues,  Vestomac  est 
généralement  au  re- 
pos. L'excitation  du 
nerf  splanchnique  pra- 
tiquée dans  ces  cir- 
constances, soit  au  ni- 
veau de  ces  origines, 
soit  sur  son  trajet, 
provoque  la  contrac- 
tion du  ventricule 
succenturié  et  du  gé- 
sier (%.  6). 

Il  est  à  remarquer 
que  cette  contraction 
reste  généralement 
isolée.  Je  n'ai  jamais 
observé  une  succes- 
sion de  mouvements 
rythmés  comparables 
à  ceux  dont  l'appari- 
tion est  déterminée 
par  une  excitation  du 
vague. 

A  cette  différence 
près,  l'action  des  nerfs 
pneumogastriques  et 
des  nerfs  splanchniques  est  similaire  chez  les  oiseaux. 


C'est  ainsi  que, 
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si  le  nerf  splanchni- 
que  est  excité  pen- 
dant l'activité  de  l'es- 
tomac, il  se  produit 
très  généralement  un 
an'êtdes  mouvement 
(le  cet  organe.  Il  ar- 
rive que  les  effets  de 
l'excitation  pratiquée 
dans  ces  conditions 
sont  très  nettement 
des  effets  moteuns  et 
inliibiteurs  combinés 
(//gr.  7).  On  peut  voir 
là  :une  preuve  que 
ces  nerfs  contiennent 
réellement  deux  or- 
dres de  fibres  mélan- 
gés sous  une  même 
gaine. 

Action  de  la  pilo- 
carpine,  —  La  pilo- 
carpine  provoque  la 
contraction  du  jabot, 
du  ventricule  succen- 
turié  et  du  gésier. 
Qu'il  s'agisse  de  l'un 
ou  de  l'autre  de  ces 
réservoirs,  le  graphi- 
que obtenu  à  l'aide 
de  la  méthode  d'ex- 
ploration manométri- 
que  est  le  même  dans 
ses  traits  essentiels. 
Sous  l'influence  de 
doses  très  minimes  de 
poison,  le  tracé  s'in- 
fléchit brusquement; 
la  ligne  s'élève  et  se 
maintient  longtemps, 
parfois  pendant  plus 
d'une  heure,  au-dessus  du  zéro,  puis  redescend  graduellement. 
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Le  ti*acé  du  gésier  et  du  ventricule;  suejt^ntarié  présente  xuie 
longue  succession  de  dentelures  plus  ou  moins  marquées,  indiquant 
la  persistance  du  rythme.  » 

L'action  de  la  pilocarpine  est  la  môme;  sur  tous  les  réservoirs  cony 
tractiles.  Elle  est  bien  connue  et  je  ne  raurais  pas  signalée  à  pror 
pos  de  Festomac  des  oiseaux  si  elle  ne  m'avait  pas  conduit  à  Tobser- 
vation  d*un  fait  intéressant.  L'administration:  de  ce  poison  parait,  en 
ce  qui  concerne  tout  au  moins  Testomac  des  oiseaux/  constituer  une 
condition  favorable  à  la  constatation  de  Tinfluence  suspensive  que 
peut  exercer  le  système  nerveux  sur  cet  organe. 


Fig.  9.  —  Effets  de  la  pilocarpine  sur  le  gésier  chez  le  canard. 

AE,  ampoule  exploratrice  placée  dans  le  gésier  ;  PM,  pince  myographique  fixée 
dans  les  masses  musculaires  du  gésier;  E,  excitation  électrique  du  bout  pé- 
riphérique du  nerf  vague,  courant  induit.  Le  gésier  est  très  contracté  sous 
Tinfluence  d*une  injection  préalable  de  pilocarpine. 

En  effet,  j'ai  très  souvent  observé  que  deux  excitations  consécu- 
tives du  vague  ou  du  splandinique  sont  suivies  d'effets  très  diffé- 
rents, si  dans  l'intervalle  une  injection  de  pilocarpine  a  été  pratiquée 
à  l'animal  en  expérience  —  toutes  choses  égales  d'ailleurs.  Presque 
toujours,  si  le  ventricule  succenturié  et  le  gésier  sont  fortement 
contractés  sous  l'influence  de  l'injection  de  quelques  gouttes  de  pilo- 
carpine, l'excitation  des  nerfs  détermine  d'une  manière  très  nette  la 
décontraction  de  ces  réservoirs  {ffg.  8  et  9). 

Gomment  faut-il  interpréter  l'action  du  poison?  Je  n'ai  pas  à  re- 
chercher le  mécanisme  par  lequel  cet  alcaloïde  provoque  les  mouve- 
ments de  l'estomac.  On  sait  que  la  pilocarpine  est  principalement  un 
poison  du  système  nerveux  sympathique  (Morat).  Je  ferai  remarquer 
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seulement  que  l'emploi  de  cet  agent  toxique  introduit  dans  la  re- 
cherche des  effets  inhibiteurs  du  système  nerveux  gastrique  une 
condition  dont  nous  avons  signalé  l'importance:  l'activité  de  l'es- 
tomac. Sous  l'influence  de  la  pilocarpine,  cet  organe  est  contracté 
au  maximum.  Dans  ces  conditions,  l'influence  suspensive  des  nerfs 
peut  devenir  très  visible.  On  remarque  généralement  sur  les  gra- 
phiques du  gésier  que  le  brusque  abaissement  du  levier  qui  traduit 
la  diminution  de  tonicité  du  muscle  est  relatif.  La  ligne  du  tracé  ne 
tombe  pas  au-dessous  du  0.  Sans  l'activité  exagérée  du  réservoir 
contractile,  l'action  d'arrêt  ne  serait  pas  apparente.  Peut-être  est-ce 
simplement  en  portant  cette  activité  à  son  maximum  que  la  pilocar- 


Fig.  10.  —  Effclf»  de  la  pilocarpine  sur  le  gésier  chez  le  canard. 

E,  excilaiion  électrique  du  bout  périphérique  du  nerf  vague,  courant  induit. 
Le  gésier  est  très  contracté  soas  Tinfluence  d'une  injection  préalable  de  pilo- 
carpine  (exploration  manométrique). 

pine  permet  de  bien  mettre  en  lumière  l'influence  suspensive  du 
système  nerveux  sur  les  mouvements  de  l'estomac  des  oiseaux.  Ce 
poison  agirait  en  somme,  à  l'intensité  près,  à  la  manière  d'une  pre- 
mière excitation  du  pneumogastrique,  qui,  chez  un  animal  dont  le 
réservoir  gastrique  est  au  repos,  provoque  les  contractions  rythmées 
de  cet  organe. 

L'effet  inhibiteur  des  excitations  du  nerf  vague  et  du  nerf  splan- 
chnique  après  l'administration  de  la  pilocarpine  est  la  règle  ;  cepen- 
dant, il  convient  de  faire  remarquer  que,  généralement,  les  résultats 
de  l'excitation  permettent  de  distinguer  deux  périodes  :  au  début  de 
l'excitation  on  constate  un  phénomène  d'arrêt,  et  ensuite  une  aug- 
mentation du  tonus  musculaire  et  des  mouvements  plus  accusés 
(%.  10).  C'est  là  une  preuve  que  les  nerfs  augmentateurs  du  mou- 
vement ne  sont  pas  paralysés.  Us  restent  très  excitables. 


XV 

ACTION   VASO-DILATATRICE   DE   LA   STRYCHNINE 
Par  M«  C.  DCLCZCNNE 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  ta  Facalté  de  médecine  de  Lille,) 


On  sait  depuis  les  travaux  de  Richter',  Sigmund  Mayer»,  Vul- 
pian',  etc.,  que  la  strychnine  est  un  agent  vaso-constricteur  des 
plus  énergiques.  L*injection  intra-veineuse  de  quelques  milligrammes 
de  cet  alcaloïde  est  rapidement  suivie,  en  effet,  d'une  élévation 
considérable  de  la  pression  artérielle,  alors  même  que  Ton  a,  par  la 
curarisation,  empêché  tout  phénomène  convulsif  de  se  produire  du 
côté  des  muscles  du  squelette.  L'ascension  de  la  colonne  manomé- 
trique  est  souvent  si  accusée  que  Ton  a  admis,  a  priori^  que  <  la 
strychnine  provoque  une  constriction  générale  des  vaisseaux  s 
(Frédericq)*. 

Dans  un  mémoire  publié  par  les  Archives  de  physiologie  en  1891, 
M.  Wertheimer  signalait  qu'au  moment  où  la  pression  artérielle 
s'élève  sous  l'influence  d'une  injection  de  strychnine,  une  rougeur 
intense  envahit  la  muqueuse  des  lèvres  et  de  la  langue  ;  cet  auteur 
montrait,  d'autre  part,  que  le  phénomène  doit  être  rapporté  à  une 
vaso-dilatation  active  des  vaisseaux  de  cette  région.  Les  résultats  de 
ces  expériences  conduisaient  naturellement  à  se  demander  si  cette 
action  vaso-dilatatrice  de  la  strychnine  reste  limitée  à  la  région 
labio-linguale  ou  s'étend  à  toute  la  périphérie.  Pour  résoudre  cette 
question,  le  procédé  le  plus  simple  consistait  à  enregistrer  les  va- 

*  RiCHTKR,  ZeitBch.  f.  rêt.  Med.,  181S,  Bd  XVIII,  p.  76. 

*  SiOMUNO  Mater,  Studien  zur  Physiologie  des  Ilerzens  und  der  Blutgefâsse 
{Sitxungaber.  d.  k.  Aktid.  d.  Wm.,  Bd  LXIV). 

*  VuLPiAN,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur. 

*  Éléments  de  Physiologie  humaine^  1894. 
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nations  de  la  température  cutanée  ;  en  même  temps  nous  inscrivions 
celles  de  la  température  centrale,  ^inscription  simultanée  de  la 
pression  veineuse  fémorale  et  de  la  pression  aortique  nous  a  fourni 
aussi  quelques  renseignements  utiles. 

I.  —  Température. 

Méthode,  —  Les  animaux  sur  lesquels  nous  avons  expérimenté  (chiens 
de  poids  moyen)  étaient  curarisés,  puis  soumis  à  la  respiration  artifi- 
cielle; la  pression  aortique  était  mesurée  dans  Tartère  fémorale  ou  la 
carotide.  Un  thermomètre  était  introduit  par  la  Jugulaire  externe  jusque 
dans  la  veine  cave  inférieure,  un  autre,  placé  dans  le  rectum,  un  troisième, 
enfin,  était  maintenu  par  une  bande  de  tarlatane  dans  Tespaêe  interdigital 
d'une  patte  postérieure.  Sous  Tinfluence  du  passage  de  Tair  froid  à  tra- 
vers le  poumon,  et  aussi  de  Timmobilisation,  la  température  des  animaux 
curarisés  s*abaisse  assez  fortement  pendant  un  temps  variable  suivant 
les  sujets  ;  peu  à  peu,  cependant,  elle  se  régularise  et  il  arrive  un 
moment  où  elle  reste  à  peu  près  stationnaire  dans  les  trois  thermomètres. 
Nous  attendions  qu'il  en  fût  ainsi  pour  commencer  Texpérience. 

Les  chiffres  correspondant  à  la  pression  artérielle  et  aux  indications 
thermométriques  étant  lus  soigneusement,  on  injectait  dans  une  veine 
(saphène,  fémorale),  préalablement  mise  à  nu,  4  ou  5  milligrammes  de 
sulfate  ou  de  chlorhydrate  de  strychnine  ;  on  suivait  ensuite  les  oscilla- 
tions de  la  pression  et  la  marche  de  la  température  dans  les  trois  ther- 
momètres et  Ton  notait  le  moment  où  apparaissait  la  rougeur  des  lèvres 
et  de  la  langue.  Les  variations  de  la  pression  et  celles  des  diverses  tem- 
pératures étaient  inscrites  comparativement  de  minute  en  minute.  Nous 
allons  étudier  successivement  les  modifications  thermométriques  obser- 
vées d'une  part,  du  côté  de  la  patte,  et,  d'autre  part,  dans  le  rectum  et 
la  veine  cave  inférieui*e. 

L  —  Une  minute  environ  après  la  fin  de  Tinjection,  c'est-à-dire  au 
moment  où  la  pression  artérielle  atteint  son  maximum  et  où  la  rougeur 
de  la  région  buccale  est  des  plus  vives,  la  température  de  la  patte 
commence  à  s'élever.  Peu  accusée  au  début ,  cette  élévation  se 
marque  davantage  pendant  la  quatrième  ou  la  cinquième  minute  qui 
suit  l'injection ,  puis  s'accentue  de  moins  en  moins  jusque  vers  la 
huitième  ou  la  dixième  minute,  moment  où  le  thermomètre  atteint 
d'ordinaire  son  maximum.  La  température  reste  alors  stationnaire 
pendant  un  temps  généralement  très  court ,  puis  s'abaisse  d*une 
façon  progressive. 

Cette  élévation  de  la  température  périphérique  est  très  variable 
suivant  les  animaux.  Dans  quelques  expériences,  elle  n'a  pas  dépassé 
0*^,2,  0*,3;  le  plus  souvent,  elle  se  chiffre  par  8*,  4*  ou  5*;  nous 
l'avons  vue  atteindre  9«,  11*  et  même  12*.  On  peut  considérer  le 
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phénomène  comme  étant  aussi  constant  que  la  rougeur  de  la 
muqueuse  buccale,  puisque  nous  Tavons  observé  vingt-huit  fois  sur 
vingt-neuf  expériences. 

Expérience  I. 


TBMPilATCABS. 


Patte. 


Reotom. 


Yeise  oafe 
Inférieure. 


PIBBSIOR 

aortiqoe. 


ATsnt  riQjeetion 27*0  38*0  37*9  13,5 

On  injecté  4  milligrammes  de  strychnine.  —  La  lèvre  rougit  au  bout  de  25  secondes. 


1  minute  après  llnjection.. 

)  minutes  après  llnjectlon. 

3  -  -  . 

4  -  - 

5  -  -  . 

6  -  -  . 

7  —  —  . 

8  —  —  . 

9  -  -  . 
10  -  -  . 
il  -  -  . 
W  —  -  . 
15  -  —  . 


Î7,5 

37,65 

37,5 

28.1 

37,5 

37,35 

«9,3 

37,46 

37,3 

30,1 

37,4 

37,25 

30,4 

37,4 

37,25 

30,7 

37,35 

37,25 

31,15 

37,3 

37,2 

31,35 

37,25 

37,2 

31,5 

37,25 

37,15 

31,3 

32,2 

37,15 

31,2 

37,2 

37,15 

30,0 

37,15 

37,1 

30,3 

37,1 

37,0 

26,2 
23,5 
24,0 
25,8 
27,5 
26,0 

«*,« 
25,5 

«,« 

23,0 
22,2 
18,5 
15,2 


On  ne  peut  attribuer  l'élévation  thermique  que  nous  avons 
observée  à  une  surproduction  de  chaleur,  puisque  l'augmentation  de 
température  ne  se  manifeste  qu'à  la  périphérie  ;  l'ascension  thermo- 
métrique ne  peut  donc  être  rapportée  qu'à  une  activité  plus  grande 
de  la  circulation  cutanée  ;  d'ailleurs ,  la  méthode  coloriscopique 
permet,  dans  certaines  conditions,  d'observer  directement  la  con- 
gestion du  réseau  vasculaire  de  la  peau  qui  suit  l'injection  de 
strychnine.  En  effet,  chez  les  animaux  dont  la  peau  est  faiblement 
pigmentée,  on  voit  apparaître,  en  même  temps  que  la  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  muqueuse  buccale,  une  rougeur  souvent  très  nette 
de  la  pulpe  digitale.  En  réalité,  la  rougeur  de  cette  région,  comme 
aussi  l'augmentation  de  la  température,  se  montre  quelques  instants 
après  la  congestion  des  lèvres  et  de  la  langue  ;  mais  ce  retard  tient 
simplement,  comme  le  font  remarquer  Dastre  et  Morat  (à  propos 
d'expériences  du  même  genre  sur  l'asphyxie),  à  ce  que  l'effet  est 
moins  sensible  sur  la  peau  des  régions  palmaires  des  membres  que 
sur  la  muqueuse  buccale,  en  raison  de  sa  vascularisation  moindre. 
De  plus,  quand  il  s'agit  de  la  mensuration  thermométrique,  il  faut 
tenir  compte  du  temps  nécessaire  à  l'instrument  pour  suivre  les  va- 
riations qui  peuvent  se  produire. 
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Expérience  II. 


TKMWiMknMU. 


Patte. 


RectaM. 


inférlture. 


ÂTtot  rinjeotion 9f3  37*5  37*1  10,5 

On  injecte  S  milligrammes  de  strychnine.  -^  La  lèirre  rougit  au  bout  de  30  secondes 
et  la  pulpe  digiule  au  bout  de  45  secondes.  —  La  rougeur  est  des  plus  nettes. 


1  minute  après  l'injection. 

S  minutes  après  l*inJ^(ion,, 

3  -  - 

i  — 

5  -  -             . 

•  - 

7  -  -  . 

8  -  -  . 

9  ~  -  . 
10  - 

I»  -  -             , 

15  -  -            , 


«8,5 

37,8 

36,6 

S4,i 

37,« 

36,5 

»,5 

37,1 

36,3 

98,9 

36,8 

35,85 

31,5 

36,6 

35,75 

3i.1 

36,5 

35,7 

3S,5 

36,i 

35,65 

32,9 

36,35 

35,6 

33,i 

36,» 

35,55 

33,i 

36,15 

»,5 

:«,8 

36,1 

35,^ 

3Î,1 

35,55 

35,i 

il  ,8 

ii.o 

81,5 
caillot 


19.8 
18.i 
1T,0 


Si  l'on  n'avait  en  vue  que  l'action  vaso-constriclive  de  la  strychnine, 
on  serait  tenté  d'attribuer  l'hypérémie  cutanée  à  la  paralysie  de 
l'appareil  vaso-moteur,  consécutive  à  une  excitation  exagérée.  Un 
simple  examen  des  expériences  rapportées  dans  ce  travail  luonlre 
que  l'élévation  de  la  température  de  la  patte  débute,  en  général,  une 
minute  après  l'injection,  c'est-à-dire  à  un  moment  où  l'augmentation 
considérable  de  la  pression  artérielle  indique  que  les  centres  vaso- 
constricteurs  sont  violemment  excités;  on  peut  remarquer,  d'autre 
part,  que  la  température  continue  à  augmenter  tant  que  la  pression 
artérielle  reste  à  un  niveau  élevé  et  qu'elle  s'abaisse,  au  contraire, 
dès  que  la  colonne  manométrique  tend  à  revenir  à  sa  valeur  primi- 
tive. 

Il  est  donc  certain  que  les  petits  vaisseaux  du  tégument  se 
dilatent  en  même  temps  que  ceux  des  organes  splanchniques  se 
resserrent.  Cette  dilatation  est-elle  due  au  refoulement  mécanique 
du  sang  vers  la  périphérie,  sous  l'influence  de  la  conslriclion  des 
vaisseaux  profonds,  ou  s'agit-il  d'une  vaso-dilatation  active  ? 

Il  est  difficile  de  trancher  cette  question,  d'une  façon  absolue, 
dans  cette  région  où  les  nerfs  antagonistes  sont  confondus  dans  des 
troncs  communs  et  où  l'on  ne  peut  supprimer  isolément  les  vaso-di- 
latateurs. La  section  du  sciatique,  par  exemple,  si  elle  paralyse  ces 
derniers,  met  aussi  hors  de  cause  les  constricteurs,  ce  qui  peut 
amener  une  distension  passive  des  vaisseaux  au  mp^gent  g^  |g  nr^ 
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sion  générale  augmente.  Il  y  a  tout  lieu  de  croire,  cependant,  que 
le  phénomène  est  du  même  ordre  que  la  congestion  de  la  mu- 
queuse buccale  signalée  par  M.  Wertheimer  ;  or,  cet  auteur  a  par- 
faitement démontré  que,  dans  cette  région,  la  rougeur  qui  suit 
IMnjeclion  de  strychnine  est  bien  due  à  une  vaso-dilatation  active  ; 
il  suffît,  en  effet,  de  pratiquer  la  section  du  lingual  pour  empérher 
le  phénomène  de  se  produire  dans  la  région  correspondante  de  la 
langue. 

Nous  devons  ajouter  que  les  expériences  n*ont  pas  toigours 
présenté  la  marche,  en  quelque  sorte  schématique,  que  nous  avons 
indiquée  plus  haut.  Uueiquefois,  en  effet,  Télévation  de  la  tempéra- 
ture de  la  patte  a  été  précédée  d'un  léger  abaissement  qui  n'n  jamais 
dépassé,  d'ailleurs,  0**,5  ;  il  bemble  que,  dans  ces  cas,  la  vaso-dila- 
tation ait  été  précédée  d'un  stade  de  constriction  pendant  le(|uel  la 
température  périphérique  a  diminué  (exp.  lU). 

Expérience  III. 


TIMPliBATi'Br.». 


ReetuM. 


iDféri«ttre. 


•ortiqut. 


Avant  rinjeetion 19*tt  35*65  35*5  li,5 

On  injecte  6  uiilligramineii  du  strychoinis.  —  La  Jèvre  ruugit  »u  bout  de  40  secondes. 


i  rniiiute  après  rinjeciion.. 
9  minutes  eprèt  rinjfction. 

3  -  -  . 

A  - 

5  -  -  . 

6  -  -  . 

8  -  -  . 

9  -  . 

10  - 

11  -  -  . 

1«  ^  -  . 

la  —  —  . 

ao  -  -  . 


19,45 

35,8 

35,6 

30,5 

35,« 

35,1 

M,4 

34,95 

34,6 

».8*i 

34,6 

34,35 

»,5 

34,5 

34,1 

«7,0 

34,3 

33,96 

«7,3 

34,« 

33,8 

«7,5 

34,1 

33,7 

«7,25 

34,0 

33,6 

»,7 

33,9 

33,5 

M,l 

33,85 

33,4 

«5,3 

33,8 

38,3 

«3,0 

38,6 

33,1 

«0,î 

33.6 

3«,8 

«,« 

«6,5 
«3,8 
«1,5 
«0,« 
19,5 
19,8 
17,0 
17,5 
caillot 


Parfois  aussi,  la  température  de  la  patte  a  continué  à  s'élever 
encore  assez  fortement  pendant  (jue  la  pression  artérielle  s'abaissait; 
il  est  vraisemblable  ([ue  c'est  précisément  la  forte  dilatation  péri- 
phérique qui  a  contribué  dans  ces  cas  à  faire  baisser  la  pression 
aortique  (exp.  III). 

U,  —  Si  l'oa  suU  les  indications  fournies  par  le»  thermomètres 
placés  dans  le  rectum  et  la  veine  cave  inférieure,  M  oQSH^ki^  ^ue 
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de  part  et  d'autre  la  température  s^abaisse  pendant  que  celle  de  h 
patte  augmente.  Le  plus  souvent  on  observe  une  cbute  thermomé- 
trique assez  brusque  pendant  les  deux  ou  trois  minutes  qui  suivent 
rinjection  de  strychnine  ;  la  valeur  de  cette  chute  varie  d'ordinaire 
entre  0**,5  et  1",5,  elle  peut  atteindre  exceptionnellement  2*,5.  Il  est 
à  remarquer  qu'elle  est  généralement  plus  accusée  dans  la  veine 
cave  que  dans  le  rectum.  Tant  que  la  pression  artérielle  reste  à  un 
niveau  élevé,  la  température  continue  encore  à  s'abaisser,  mais 
l'abaissement  est  beaucoup  moins  rapide  que  dans  la  période  qui  suit 
l'injection.  Au  moment  où  la  température  de  la  patte,  après  avoir 
atteint  son  maximum,  commence  à  décroître,  la  température  de  la 
veine  cave  et  celle  du  rectum  restent  à  peu  près  stationnaires,  ou  du 
moins  l'abaissement  redevient  très  lentement  progressif  comme  avant 
l'injection. 

EXPERIENCE  IV. 


TSHriKATIJUt. 


▲▼ant  riQjeclion %•& 

On  injeete  5  mttliKTuuiie»  de  ttrychiiiiM. 

1  minute  Après  rinjection... 

S  minutes  après  l'injection. . 

3       -  -  .. 

i       —  «... 

5  —  —  .. 

6  -  -  .. 

7  ~  -  .. 

8  —  -  ., 

9  —  -  .. 
10  —  —  .. 
M  -  -  .. 
4«       —                   —            .. 


KMtnm, 


36*9 
La  lèvre  rendît 


Teins  ewre 


36*S 
AQ  bout  de  ao 


13,5 


23,6 

36,1 

36,36 
34,8 

«3,96 

35,7 

«4,5 

36,45 

34,6 

»,8 

35.3 

34,6 

«6,35 

35,« 

34,3 

«6,7 

35,15 

34,« 

«7,« 

35,1 

84,1 

Vrl 

36,66 

84.0 

«6,9 

36,0 

33,9 

26,3 

35,0 

33,9 

«,8 

34,9ri 

83,85 

«5,i 

34,96 

33,8 

»,5 
23,« 
«,5 
93,0 
«4,« 
«3,8 
«9,5 
11,« 
«0,0 

18,« 
17,0 


L'abaissement  de  la  température  centrale  est  quelquefois  précédé 
d'une  légère  augmentation;  cette  ascension  thermométrique,  qui  n'a 
jamais  dépassé  quelques  dixièmes  de  degré,  est  ordinairement  plus 
marquée  dans  la  veine  cave  que  dans  le  rectum  ;  nous  l'avons  préci- 
sément observée  dans  les  cas  où  la  température  de  la  patte  s'abaisse 
elle-même  faiblement  avant  de  s'élever  d'une  façon  définitive 
(exp.  m). 

U.  Mosso  *■  avait  avancé  que  chez  le  chien  on  peut  malgré  la  cura- 


*  u.  Mosso,  Influence  du  Rystème  nerveux  sur  la  température  aiûmale  {Arcb. 
ital.  de  biol.,  1886). 
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nsation  faire  croître  la  température  rectale  d'environ  trois  degrés, 
quand  on  augmente  Texcitabilité  du  système  nerveux  par  des  injec- 
tions de  strychnine.  Nos  expériences  sont  en  complet  désaccord  avec 
les  faits  publiés  par  cet  auteur.  La  température  rectale  s'est  cons- 
tamment abaissée,  en  effet,  sous  l'influence  de  la  strychnine;  quant 
à  la  légère  élévation  thermométrique  qui  s'est  produite  exception- 
nellement au  début  de  l'expérience,  elle  ne  peut  ôtre  comparée  à 
l'augmentation  considérable  signalée  par  Mosso;  d'ailleurs  les  expé- 
riences de  Ghouppe  et  Pinet^  celles  de  Gh.  Richet^  n'ont  pas 
confirmé  davantage  l'assertion  de  Mosso. 

MuroA'  avait  déjà  constaté,  dans  une  expérience  du  même  genre, 
que  la  température  du  sang  de  la  carotide  diminue  d'un  degré  au 
moins  pour  revenir  assez  rapidement  au  chiffre  primitif.  Dans  la 
veine  cave  nous  n'avons  jamais  observé  ce  retour  au  degré  normal. 
Quant  à  l'abaissement  de  la  température  centrale  que  Muron  avait 
laissé  inexpliqué,  la  cause  en  est  évidente.  Vulpian  *  l'avait  attribué 
à  la  contraction  de  la  plupart  des  artères  périphériques  qui  fait 
rentrer  brusquement  dans  la  circulation  une  grande  quantité  de 
sang  refroidi.  Les  expériences  que  nous  rapportons  montrent  que 
c'est  au  contraire  par  suite  d'un  afflux  exagéré  du  sang  dans  les 
vaisseaux  cutanés  que  la  température  diminue  dans  les  vais- 
seaux profonds.  En  effet,  sous  î'iàfluence  de  la  dilatation  du  ré- 
seau vasculaire  de  la  peau  qui  suit  Tiiyection  de  strychnine,  une 
plus  grande  quantité  de  sang  est  soumise  sans  cesse  à  toutes  les 
causes  de  déperdition  de  chaleur  qui  atteignent  le  tégument;  ce  sang 
refroidi  venant  se  mélanger  dans  la  veine  cave  avec  le  sang  qui 
revient  des  viscères  doit  y  déterminer  nécessairement  un  abaisse- 
ment de  température.  La  chute  thermomëtrique  observée  dans  la 
veine  cave  inférieure,  après  une  injection  de  strychnine,  nous  fournit 
donc  une  preuve  indirecte  de  l'action  vaso-dilatatrice  de  cet  agent. 
On  arrive  donc  à  ce  résultat  curieux  que  la  strychnine,  qui  élève  si 
notablement  la  température  centrale  chez  l'animal  intact,  l'abaisse 
au  contraire  chez  l'animal  curarisé.  C'est  un  exemple  intéressant 
d'effets  opposés  produits  par  un  même  agent,  suivant  qu'il  modifie 
la  production  de  calorique  ou  qu'il  ne  peut  plus  agir  que  sur  la  ré- 
partition. « 
II.  Pression  veineuse. 

L'inscription  de  la  pression  dans  la  veine  fémorale  pouvait  aussi 

*  Chouppb  et  PiNBT,  Soe,  de  biol,^  1887. 

*  Ch.  Richkt,  Là  chaleur  êuimële. 

'  Muron,  Mém,  de  la  800.  de  biol.^  1878. 

*  Vulpian,  Leçons  sur  lea  aubataneea  toxiques. 
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nous  fournir  quelques  renseignements  sur  Tétai  des  petits  vaisseaux 
de  la  patte. 

Une  canule  était  introduite  dans  la  veine  fémorale  d'un  chien  préalable- 
ment curarisé  et  mise  en  communication  avec  un  manomètre  à  carbonate 
de  soude  ;  et  la  pression  artérielle  mesurée  dans  le  bout  central  de  Tartère 
fémorale  du  côté  opposé,  au  moyen  du  manomètre  métallique  de  Marey. 
Les  manomètres  étaient  reliés  à  un  appareil  enregistreur  et  Ton  prenait 
simultanément  le  tracé  de  la  pression  veineuse  et  celui  de  la  pression 
aortique.  Un  aide  notait  en  même  temps  les  chiffres  correspondant  aux 
excursions  manouuHriques. 


WvW\(%w 


'V  r  -^   \' 


**'ig.  t-  —  l'VK  désigne  la  pression  dans  la  veine  fc^morale,  PAF  la  pression  dans 
Tartère  du  coté  opposé,   S  la  ligne  des  secondes. 

L'exprrioncf  rtant  disposée  de  cotte  façon,  on  injecte  4  à  5  milli- 
grainiues  de  sulfate  ou  de  chlorhydrate  de  strychnine  dans  la  jugu- 
laire externe.  L'injection  est  rapidement  suivie  d'une  ascension 
considérable  de  la  pression  artérielle.  Quelques  instants  après  le 
début  de  cette  ascension  (2  à  5  secopdes  environ)  lô  pression  vei- 
neuse s'élève  à  son  tour.  L'^lévfltiQft  pst  gépcrfiip|P§flt  tr^s  m^rqvèe; 


ACnON  VASO-DILATATRICE    DE    S.K    OTT«GIWW«- 


<m 


il  n'est  pas  rare 

que  la  hauteur  de 

la  colonne  sodicpie 

atteigne  le  double 

et  même  le  triple 

de  sa  valeur  pri- 
mitive (exp.  H.)- 
Le  plus  souvent 

la  pression   vei- 
neuse continue  à 
rester  à  un  niveau 
élevé  pendant  un 
temps  assez  long. 
Dans  quelques  ex- 
périences la  cour- 
be de  la  veine  a 
suivi  à  peu  près 
exactement    celle 
de  r artère. 

Exp.I.  — L«P'^<^^ 
sion    dans    rartôre 
fémorale     étant     à 
11,5,     la     pression 
dans    la   veine    du 
côté  opposé  à  4,6, ou 
iHJecle  4  milligram- 
thes   de  sulfate   d^> 
Strychnine.   Quinze 
secondes  après  l'iii- 
jection,  la  première 
est  montée  à  19,«, 
la  seconde  à  1,^2;  la 
pression    artérielli^ 
oscille  pendant  sopt 
rôinutes  entre  ir^  e» 
20,  la  pression  vei^- 
neuse  entre  6,5  el  1  ^ 
douze  minutes  api'- 
rinjection  la  pres- 
sion   artérielle    i*st 
tombée   à  12  cl   ^- 
pression     veineu 
à  5,2. 

Exp.ll.-PÀ"^^" 
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maie  est  à  1S,5,  PV  à  3,2.  On  injecte  6  milligrammes  de  chlorydrate  de 
strychnine.  Vingt-trois  secondes  après  Tinjection  PA  est  montée  à  25,6, 
PV  à  10;  au  bout  de  trente«cinq  secondes  PA  est  à  28,  PV  à  9,2.  Dix  mi- 
nutes après  l*ii^ection  PA  est  descendue  à  14,2  et  PV  à  4,8  {ûg,  1). 

Exp.  III.  —  PA  normale  est  à  10,  PV  à  4,8.  On  injecte  4  milligrammes 
de  chlorhydrate  de  strychnine.  Vingt-huit  secondes  après  Tinjection  PA 
est  montée  à  21,2;  PV  à  6,6;  au  bout  de  trente-cinq  secondes  PA  est  à  23; 
PV  à  6,4;  une  minute  après  Tinjection  PA  est  descendue  à  19,  PV  à  6, 
huit  minutes  après  Finjeotion  PA  est  à  12,2,  PV  à  5,5  {fig,  2). 

Klemensiewicz^  avait  déjà  signalé  le  fait  de  l'augmentation  de 
pression  dans  la  veine  fémorale  sous  l'influence  de  la  strychnine, 
mais  Fexplication  qu'il  en  a  donné  eût  été  sans  doute  moins  com- 
plexe, s'il  avait  connu  Faction  vaso-dilatatrice  de  cet  agent. 

Suivant  nous,  la  pression  s'élève  dans  la  veine  de  la  patte  en  même 
temps  que  dans  l'aorte,  parce  que  les  artérioles  périphériques  ne  par- 
ticipent pas  à  la  constriction  qui  atteint  les  vaisseaux  profonds  et 
qu'elles  livrent,  au  contraire,  un  passage  plus  facile  au  sang. 

En  résumé,  les  expériences  que  nous  venons  de  rapporter  montrent 
que  la  strychnine  est  un  dilatateur  énergique  du  réseau  rasculaire 
de  la  périphérie,  et  si  Fon  tient  compte  de  l'action  de  cet  agent  sur 
tout  l'ensemble  de  l'appareil  vaso-moteur,  on  voit  qu'elle  est  iden- 
tique à  celle  de  l'asphyxie  et  de  Fexcitation  des  nerfs  sensibles. 

*  Klkmbnsiewigx,  SiiMungsberiehie  der  kaiser  lichen  Ak»d.  d.  Wissea» 
Behêflêa^  1886. 
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L'OPTOMÈTRE   DE    YOUNG    ET    SON    EMPLOI 
Par  M.   T80NIIININ0 


I.  —  Description  de  I instrument. 

Ea  1801  Th.  Young  a  publié  une  description  d*un  optomètre, 
qu*on  pourra  trouver  dans  Tédition  annotée  de  ses  œuvres  ophtal- 
mologiques que  Je  viens  de  faire  paraître  ^  L'instrument  semble 
complètement  oublié  ;  au  moins  je  n*ai  pas  pu  m'en  procurer  un 
exemplaire.  Je  Tai  donc  fait  construire  de  nouveau^,  en  y  appH- 
quant  quelques  petits  changements  pour  l'adapter  aux  besoins  mo- 
dernes. 

La  pièce  essentielle  est  une  petite  règle  noire  à  peu  près  des  di- 
mensions des  doubles  décimètres  ordinaires  ;  sur  l'une  de  ses  surfaces 
cette  règle  porte  une  fine  ligne  blanche  et  une  échelle  dioptrique  dis- 
posée le  long  de  celle-ci.  L'observateur  regarde  le  long  de  la  ligne 
à  travers  une  lentille  convexe  de  10  D  fixée  dans  une  plaque  qui  se 
trouve  à  l'une  des  extrémités.  Derrière  la  lentille  glisse  une  petite 
réglette  horizontale  (%.  1  a),  percée  par  des  fentes  placées  à  diffé- 
rentes distances  les  unes  des  autres.  En  avant  de  la  lentille  glisse 
une  autre  réglette  (Bg.  2  b)^  verticale  celle-là,  en  forme  d'une  bande 
pointue;  des  chiffres  indiquent  la  largeur  de  cette  bande  à  diffé- 
rents endroits. 

Les  fentes  de  la  réglette  horizontale  ont  toutes  une  largeur  de 
O'^'jTB.  Les  deux  premières  (à  gauche)  sont  séparées  par  un  inter- 
valle de  même  largeur;  le  groupe  suivant  contient  quatre  fentes 
également  séparées  par  des  intervalles  de  0"*,75.  Elle  est  suivie 

*  TsGHBRNmo,  Œuvres  ophtalmologiques  de  Th.  Youag,  chez  A.  F.  Hoesrt 
6t  Son,  Gopenha^e,  1804. 

*  Chez  M.  Werleîn,  71,  me  Gardinal-Lemoine,  Paris. 
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par  un  groupe  de  deux  fentes  séparées  par  un  intervalle  de  8  mil- 
limètres el  j)ar  un  autre  composé  de  trois  fentes;  la  distance  qui 
sépare  les  deux  extrêmes  de  celles-ci  est  de  4  millimètres.  Pour  se 
servir  de  l'instrument  on  monte  la  réglette  verticale  jusqu'à  ce  que 
la  bande  pointue  ne  couvre  plus  la  lentille  et  Ton  amène  devant 
celle-ci  le  groupe  de  fentes  dont  on  veut  se  servir.  Tout  à  fait  à 
droite  la  bande  horizontale  porte  une  ouverture  carrée  qu'on  amène 
devant  la  lentille,  lorsqu'on  veut  se  servir  de  la  bande  pointue. 

Tout  le  monde  connaît  Texpérience  de  Scheiner  :  lorsqu'on  re- 
garde un  point  à  travers  deux  trous  ou  deux  petites  fentes  on  le  voit 


Fig.  1.  —  Réglettes  de  Toptomètre  de  Young. 

double,  excepté  lorsqu'il  se  trouve  au  point  de  la  vision  distincte.  Il 
s'ensuit  que,  lorsqu'on  regarde  la  ligne  h  ti*avers  deux  fentes,  on 
doit  en  voir  deux  qui  se  croisent  à  cet  endroit  ;  on  n'aura  donc  qu*à 
amener  l'un  des  deux  petits  curseurs,  qui  glissent  le  long  de  la 
ligne,  à  cet  endroit  pour  lire  la  réfraction  sur  l'échelle  ;  et  on  peut 
même  mesurer  la  réfraction  dans  différents  méridiens,  en  faisant 
subir  à  l'instrument  une  rotation  autour  de  son  axe;  il  est  bien 
connu  que  c'est  ainsi  que  Young  a  découvert  l'astigmatisme.  Dans 
les  cas  d'amétropie  très  forte  il  peut  se  faire  que  l'échelle  ne  suffise 
pas  (elle  s'étend  de  5  D  d'hypermétropie  à  30  D  de  myopie);  on 
peut  alors  placer  une  lentille  de  la  boite  à  essai  devant  la  plaque 
dans  la  monture  aménagée  dans  ce  but  :  il  va  sans  dire  qu'il  faut  alors 
en  tenir  compte  en  lisant  la  réfraction.  Au  lieu  d'employer  les  fentes 
on  peut  au  moyen  de  la  réglette  verticale  exclure  une  bande  plus  ou 
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moins  large  de  la  partie  centrale  de  la  pupille,  et  en  la  descendant 
jusqu'à  ce  que  l'une  des  lignes  disparaisse  on  peut  mesurer  le  dia- 
mètre pupillaire. 

La  première  chose  qui  frappe  lorsqu'on  jette  un  coup  d'œil  dans 
l'instrument,  c'est  la  difficulté  qu'on  éprouve  pour  relâcher  com- 
plètement l'accommodation  :  pour  un  observateur  inexpérimenté  c'est 
presque  impossible.  Lorsque  j'ai  présenté  l'instrument  au  Congrès 
de  la  Société  française  d'ophtalmologie  plusieurs  membres  parmi 
les  plus  expérimentés  dans  les  questions  de  réfraction  sont  venus 
me  dire  que  la  lentille  employée  était  trop  foi*te,  puisqu'ils  trouvaient 
de  la  myopie  tout  en  étant  emmétropes.  Ce  n'était  pourtant  pas  le 
cas,  l'eftet  était  dû  à  un  effort  inconscient  d'accommodation  :  on  croit 
avoir  trouvé  le  remotum  et,  tout  d'un  coup,  les  lignes  se  séparent, 
l'endroit  d'entrecroisement  s'éloignant  considérablement. 

C'est  probablement  cette  circonstance  qui  a  fait  tomber  l'instru- 
ment dans  l'oubli,  et  elle  l'empêchera,  je  pense,  pour  toujours  d'être 
généralement  employé  pour  l'examen  de  malades,  mais  il  possède 
d'autres  avantages  qui  le  rendent  très  précieux.  Je  dirai  même 
qu'aucun  instrument,  tous  les  optomètres  et  ophtalmomètres,  etc. 
compris,  ne  me  semble  de  loin  atteindre  l'importance  dn  petit  ins- 
trument de  Young  pour  l'étude  de  l'optique  de  l'œil.  Il  devient  de 
plus  en  plus  évident  que,  si  l'on  veut  étudier  à  fond  l'optique  de  l'œil 
humain,  il  ne  sufBt  pas  de  comparer  le  système  optique  à  une 
simple  lentille  à  ouverture  négligeable  ;  dans  presque  tous  les  yeux 
il  existe  des  différences  optiques  entre  les  différentes  parties  de  l'es- 
pace pupillaire.  Dans  mes  derniers  travaux  j'ai  exposé  plusieurs 
moyens  pour  étudier  ces  différences  (l'aberroscope,  l'examen  avec 
un  point  lumineux,  etc.),  mais  pour  les  mesurer  nous  ne  possédons 
jusqu'à  présent  qu'un  seul  instrument  :  c'est  l'optomètre  de  Young. 

Pour  faire  cette  mensuration  on  commence  par  amener  les  deux 
fentes  dont  l'intervalle  n'est  que  de  0"",75  devant  la  lentille.  On 
doit  se  placer  de  manière  à  ce  que  l'instrument  soit  bien  éclairé, 
mais  l'œil  doit  se  trouver  dans  l'ombre  pour  que  la  pupille  soit  aussi 
grande  que  possible.  Au  besoin,  on  peut  la  dilater  et  paralyser  l'ac- 
comodation.  On  place  les  fentes  de  manière  à  voir  les  deux  lignes 
avec  la  même  netteté,  ce  qui  indique  que  les  fentes  se  trouvent  à  peu 
près  au  milieu  de  la  pupille,  et  on  amène  l'un  des  curseurs  à  l'en- 
droit d'entrecroisement;  ensuite  on  déplace  l'instrument  un  peu  en 
dehors  jusqu'à  ce  que  l'une  des  lignes  commence  à  disparaître;  en 
général,  l'endroit  d'entrecroisement  s'est  alors  déplacé;  on  amène 
l'autre  curseur  à  cet  endroit.  La  distance  entre  les  deux  curseurs 
indique  la  différence  optique  entre  les  deux  endroits  mesurés.  On 
fait  alors  la  même  Hiensuration  pour  la  partie  interne  de  l'espace 


MS  TSGHBRMniO. 

pupillaire,  et  ensuite  on  répète  toute  l'opération  dans  le  méridien 
perpendiculaire  en  faisant  subir  à  l'instrument  une  rotation  de  90* 
autour  de  son  axe. 

En  faisant  cette  expé;rience  on  rencontre  une  difficulté  :  lorsqu'on 
emploie  deux  fentes  aussi  rapprochées  Tendroit  d'entrecroisement 
n'est  pas  net;  les  lignes  se  croisent  sous  un  angle  très  ai^  et  se 
confondent  sur  une  petite  étendue.  S'il  s'agit  d'obtenir  une  mesure 
absolue  il  faut  prendre  le  milieu  de  cette  étendue.  Si  au  contraire 
il  s'agit  de  mesures  comparatives  entre  les  différentes  parties  de  la 
pupille  on  fait  souvent  mieux  en  choisissant  ou  l'endroit  où  les 
lignes  se  rencontrent,  ou  celui  où  elles  se  séparent,  mais  en  employant 
toujours  le  même  procédé  pour  toutes  les  mensurations  du  même  œil. 
En  général,  il  est  assez  facile  d'obtenir  une  idée  générale  de  la  ré- 
fraction de  l'œil,  c'est-à-dire  de  savoir  si  la  réfraction  augmente  ou 
diminue  dans  les  différentes  directions  à  partir  du  milieu;  pour 
obtenir  des  mesures  il  est  important  de  répéter  les  mensurations 
plusieurs  fois  avec  quelques  jours  d'intervalle  et  de  vérifier  les  me- 
sures qui  ne  concordent  pas  ou  d'en  prendre  la  moyenne.  Ainsi  on 
obtient  des  résultats  qu'on  peutconsidéi-er  comme  justes  à  une  demi 
dioptrie  près.  S'il  y  a  de  l'incertitude,  cela  tient  en  général  h  ce  que, 
en  répétant  l'expérience,  on  ne  place  pas  les  fentes  exactement  devant 
la  même  partie  de  la  pupille  qu'avant.  L'examen  avec  la  bande 
pointue  ou  avec  des  fentes  à  large  intervalle  donne  en  général  des 
résultats  très  constants,  aussitôt  qu'on  a  appris  à  se  rendre  maitre 
de  son  accommodation,  mais,  comme  nous  verrons,  les  mesures 
obtenues  de  cette  manière  diffèrent  de  celles  que  donnent  les  fentes 
très  rapprochées. 

II.  —  Mensuration  de  Vœil  en  repos. 

En  examinant  des  yeux  normaux  de  cette  manière,  on  trouve  des 
différences  auxquelles  on  ne  s'attendrait  certainement  pas.  Le  tableau 
suivant  montre  les  résultats  pour  quelques  yeux,  qui  avaient  tous 
une  acuité  de  5/6-1. 
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0'  DsmcHéM. 

D'  D^MiCHéai. 
(HoBatropiM). 

M- T.... 

l  Dehors. 

l  Milieu 

Méridien    1  Dedans 

E 
E 

H  3 
£ 

H  1,5  (î) 

M  6,8 
M  5,1 
M  6,6 

M  9,75 
M  1 
MS 

f  Bande  pointue 

\      (4,5-5--). 

• 

U  1,5 

M  5,9 

Ml 

/  Haut ',,. 

Ml,» 

E 
H  1,25 

M  3 

(E  tout  à  fait 

Ters  le  bord). 

E 

HS,95 

M  7,6 

M  5,7 
¥6.8 

H  1 

S 
M  4  (3) 

Méridien      Milieu 

vA-iîAai      \  Bas 

F  Bande  pot u  tue 
\       (4,5-E-). 

» 

H  1,5 

M  7,1 

M  0,5 

Astigmatisme  central 

Astigmatisme  périphérique. 

0 

0 
0 

+  0,6« 

+  !,« 

-1 
-0,5 

*  Le  signe  +  indique  astigmatisme  direct,  le  signe  -  astigmatisme  inverse. 

A  ce  tableau  j'ajouterai  les  remarques  suivantes  : 

1**  L'œil  du  D'  Demicheri.  Le  méridien  horizontal  montre  une  di- 
minution de  réfraction  assez  régulière  vers  la  périphérie,  pourtant 
un  peu  plus  prononcée  en  dehors  qu'en  dedans  (aberration  de  sphé- 
ricité surcorrigée).  Dans  le  méridien  vertical  la  réfraction  diminue  de 
haut  en  bas  ;  la  différence  dépasse  4  D  (la  pupille  étant  dilatée).  Tout 
à  fait  en  haut  la  réfraction  diminue  pourtant  aussi,  et  la  réfraction 
finit  par  être  emmétrope,  là  comme  au  milieu. 

2*  L'œil  de  M'"^  T...  montre  dans  les  deux  méridiens  vers  la  péri- 
phérie une  augmentation  de  réfraction  assez  régulière  (aberration  de 
sphéricité), 

3*"  Mon  œil  droit.  Dans  le  méridien  horizontal  aberration  de  sphé- 
ricité ordinaire.  Dans  le  méridien  vertical  la  réfraction  diminue  de 
bas  en  haut.  La  différence  atteint  4-5  D. 

4"  Mesurée  avec  la  bande  pointue  la  réfraction  périphérique  diffère 
moins  de  la  réfraction  centrale,  que  lorsqu'on  la  mesure  au  moyen 
des  deux  fentes  très  rapprochées,  placées  périphériquement.  L'ex- 
plication  de  ce  fait  suivra. 

5**  L'astigmatisme  central  est  déterminé  en  comparant  les  mesures 
centrales  laites  dans  les  deux  méridiens;  l'astigmatisme  périphé- 
rique en  comparant  les  mesures  faites  avec  la  bande  pointue.*  L'œil 

*  Les  méridiens,  dans  lesquels  les  mesures  ont  été  prises,  correspondaient  à 
peu  près  aux  méridiens  principaux. 
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duD'  Demicherl  n'est  pas  astigmate. Lesdeuxautresyeuxmontreiit  une 
ditrércnce  assez  grande  entre  Tastigmatisme  central  et  rastigmatisme 
ïu'irii)hérique.  Les  mesures  de  cette  dernière  concordent  bien  mieux 
avec  les  mesures  subjectives  que  celles  de  l'astigmatisme  central,  ce 
qui  n<î  peut  pas  étonner  puisque  la  zone  périphérique  est  bien  plus 
étendue  que  la  partie  centrale. 

Nous  allons  maintenant  examiner  Toptique  de  mon  œil  d'un  peu 
plus  près,  ce  qui  nous  permettra  en  même  temps  de  nous  rendre 
compte  de  lu  signification  exacte  de  nos  chiffres.  La  figure  2  montre 


Fig.  â  (schématique). —  Marche  de  rayons  incidents  parallèles  dans  mon  œil  droit, 
A  dans  le  méridien  horizontal,  D  dans  le  méridien  vertical. 

la  marche  de  rayons  incidents  parallèles,  A  dans  le  méridien  hori- 
zontal, B  dans  le  méridien  vertical.  Dans  la  première  la  réfraction 
augmente  régulièrement  vers  la  périphérie  (la  petite  différence  entre 
la  réfraction  externe  et  la  réfraction  interne  n*est  pas  marquée  surla 
figure).  Dans  la  seconde  la  réfraction  augmente  de  haut  en  bas. 
J'admets  que  les  points  Q  et  R  correspondent  à  la  position  centrale 
des  deux  fentes,  les  endroits  RS  et  QP  à  leurs  positions  périphériques. 
La  position  de  /?  indique  donc  la  réfraction  centrale,  celle  de  p  \p\] 
la  réfraction  périphérique,  et  la  distance  ps  [p^s)  la  différence  entre 
la  réfraction  centrale  et  la  réfraction  périphérique.  Comme  une  dio[>- 
trie  de  myopie  correspond  à  peu  près  à  une  distance  de  un  tiers  de 
millimètre,  la  distance  ps^  qui  correspond  à  2,75  D,  doit  être  d'en- 
viron 0"^,8,  p^s  d'environ  0""»,6. 
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Si  Ton  couvre  toute  la  partie  centrale,  comme  cela  a  lieu  lorsque 
nous  travaillons  avec  la  bande  pointue,  de  manière  à  ne  laisser  entrer 
que  les  rayons  passant  par  P  et  S,  on  trouvera  une  réfraction  corres- 
pondant au  point  y,  Tendroit  où  ces  rayons  s'entrecroisent,  et,  comme 
qs<Cps^  la-  réfraction  qu'on  trouve  au  moyen  de  la  bande  pointue 
s'écartera  moins  de  la  réfraction  centrale  que  celle  qu'on  trouve  au 
moyen  des  fentes  périphériques.  Un  coup  d'œil  sur  le  tableau  montre 
que  c'est  en  effet  le  cas. 

Nous  obtenons  ainsi  deux  différentes  mesures  de  la  réfraction  pé- 
riphérique de  l'œil;  on  peut  donc  se  demander  laquelle  est  la  vraie. 
Pour  décider  cette  question  figurons-nous  qu'on  fasse  subir  à  la  fi- 
gure 2  A  une  rotation  autour  de  l'axe  Os.  Pendant  cette  rotation  le 
point  q  reste  immobile,  le  point  p  décrit  au  contraire  un  petit  cercle. 
Il  s'ensuit  que  c'est  le  point  q  qui  est  le  vrai  foyer  de  la  zone  péri- 
phérique, puisque  tous  les  rayons  incidents  à  cette  zone  se  réunissent 
là  (pourvu  que  le  système  soit  de  révolution).  C'est  donc  la  bande 
pointue  qui  donne  la  vraie  réfraction  périphérique.  Les  fentes  placées 
périphériquement  donnent  ce  qu'on  pourrait  appeler  la  réfraction 
locale.  Si  l'on  se  figure  la  pupille  déplacée  et  diminuée  de  sorte  que 
son  diamètre  coïncide  avec  RS,  le  système  serait  astigmate  par  inci- 
dence ;  la  première  ligne  focale  (la  verticale)  se  trouverait  en  /?,  la 
deuxième  serait  la  ligne  qs, 

La  position  du  point  q  est  déterminée  par  celle  des  points  /?,  p^ 
et  s.  On  a,  en  effet,  en  désignant  la  distance  joR  par  a 

E£l  —    1^^  Pt       SËl—    P^ 

et  comme  PS  =  8  QR 

PP\_   ^pq  . 

en  combinant  cette  équation  avec  la  première  et  en  négligeant  les 
termes  qui  s'ajoutent  à  a  et  qui  sont  relativement  très  petits,  on  a 

psz=^'^pq=^pq  +  qs 

donc 

qs  ^  2//y. 

La  différence  entre  la  mesure  trouvée  avec  les  (entes  périphériques 
et  celle  trouvée  avec  la  bande  pointue  doit  donc  être  environ  la 
moitié  de  la  différence  entre  celle-ci  et  la  réfraction  centrale,  ou, 
autrement  dit,  V écart  de  la  réfraction  centrale^  indiqué  par  les 
fentes  périphériques  y  est  trop  grand  d'un  tiers.  Un  raisonnement 
analogue  montre  qu'on  a  le  môme  résultat  lorsque  les  deux  mensu- 
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rations  avec  les  fentes  périphériques  (en  dehors  et  en  dedans  ou  en 
haut  et  en  bas)  donnent  des  résultats  différents.  U  faut  alors  en 
prendre  la  moyenne.  Si,  par  exemple,  l'une  donne  deux  dioptries 
de  myopie  et  l'autre  deux  dioptries  d'h^'permétropie,  la  bande  poin- 
tue doit  donner  le  même  résultat  que  les  fentes  centrales.     , 

Un  coup  d'œil  sur  le  tableau  montrera  que  nos  mesures  ne  suivent 
pas  cette  règle  ;  la  raison  en  est  qu'une  supposition  que  nous  avons 
faite  n'est  pas  réalisée.  Rien  ne  nous  dit,  en  effet,  que  le  déplace- 
ment de  l'instrument  vers  la  périphérie  a  pour  effet  de  faire  tomber 
l'une  des  fentes  exactement  à  l'endroit  où  se  trouvait  l'autre  dans  la 
position  centrale.  Cette  objection  tombe  si  Ton  exécute  l'expérience 
de  la  manière  que  Young  recommandait,  en  regardant  à  travers  les 
quatre  fentes.  Lorsque  l'expérience  réussit  de  cette  manière,  elle 
donne  toutes  les  quatre  mensurations  à  la  fois  :  on  voit  quatre  lignes 
qui  s'entrecroisent  à  différents  endroits  ;  l'entrecroisement  des  deux 
lignes  au  milieu  donne  la  réfraction  centrale,  celui  des  deux  lignes 
extrêmes  donne  la  mesure  qu'on  trouverait  avec  la  bande  pointue  et 
l'endroit  où  se  rencontrent  les  deux  lignes  de  même  côté  donne  les 
mesures  qu'on  trouverait  au  moyen  des  fentes  périphériques.  En 
regardant  à  travers  les  quatre  fentes,  je  verrais  ainsi  (dans  le 
méridien  horizontal)  une  figure  pareille  à  la  figure  2  A,  vue  de  0, 
et,  dans  le  méridien  vertical,  une  figure  pareille  à  la  figure  SB*. 
Cette  expérience  est  très  élégante,  elle  montre  d'un  coup  la  cons- 
truction optique  de  l'œil,  du  moins  dans  le  méridien  qu'on  examine, 
mais  elle  n'est  pas  facile  à  réussir.  En  général,  on  voit  les  quatre 
lignes  se  confondre  sur  une  petite  étendue,  à  peu  près  comme  si  l'on 
avait  dessiné  la  figure  2  avec  des  traits  très  épais.  Peut-être 
réussirait-on  mieux  en  augmentant  la  largeur  des  intervalles  aux 
frais  des  fentes  et  en  employant  une  ligne  très  mince.  Young 
semble  avoir  réussi  l'expérience  mieux  que  je  ne  l'ai  fait  jusqu'à 
présent*. 

A  cause  des  irrégularités  de  l'œil,  les  rayons  incidents  ne  forment 
pas  un   foyer  complet;   ils  s'entrecroisent  à  différents   endroits. 

*  l\  va  sans  dire  que  les  proportions  sont  autres  et  que  la  figure  paraît  ren- 
versée. Celte  concordance  entre  la  figure,  qu'on  voit  dans  rinstrunicQt,  et  celle 
qui  représente  la  marche  des  rayons  n'est  pas  un  cfTi^t  dû  an  hasard,  mais  une 
conséquence  de  la  réversibilité  des  processus  optiques.  La  figure  â  montre  U 
marche  après  réfraction  de  rayons,  émanant  d'un  point  situé  en  dehors  de  l'œil. 
La  figure  qu'on  voit  dans  l'instrument  montre  la  marche  après  réfraction  de 
rayons,  émanant  d'un  point  situé  dans  l'œil,  la  macula,  puisque  les  images  des 
quatre  lignes  viennent  se  former  là.  En  effet,  si  l'on  se  figure  la  macula  lumi- 
neuse, les  rayons  sortants  devraient  décrire  la  figure  qiron  voit  dans  l'ins- 
trument. 

•  Loc.  cit.,  p.  181. 
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L*ensemble  de  tous  les  points  d'entrecroisement  s'appelle  une  caus-- 
tique  et  les  différents  points  d'entrecroisement  que  nous  avons 


Fig  3.  —  Caustiques  de  mon  œil  droit,  a  dans  le  méridien  horizontal,  b  dans  le 
méridien  vertical.  (Le  c6té  gauche  de  la  dernière  ilgure  était  dirigé  en  haut.) 

trouvés  par  nos  expériences  sont  des  points  de  la  caustique  de  l'œil. 
Lorsque  le  méridien  qu'on  examine  est  symétrique,  la  caustique  a 
la  forme  de  la  pointe  d'une  flèche  {pspi,  flg.  2  A)  et  d'une  droite 
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(qs)  qui  en  forme  comme  la  tige,  mais  qui  est  plus  courte  que  la 
partie  précédente.  Dans  le  cas  d'aberration  ordinaire,  la  pointe  delà 
flèche  est  dirigée  en  arrière  ;  dans  le  cas  d'aberration  surcorrigée, 
l'œil  du  D'  Demichéri,  par  exemple,  elle  est  dirigée  en  avant,  vers 
la  cornée.  Dans  un  travail  que  je  publierai  plus  tard,  je  montrerai 
que  c'est,  en  général,  également  le  cas  de  l'œil  accommodé. 

La  figure  qu'on  voit  avec  les  quatre  fentes  donne  déjà  une  idée 
de  la  caustique,  mais  on  en  obtient  une  idée  bien  meilleure  en 
regardant  le  long  de  la  ligne,  à  travers  la  lentille  seule,  sans  inter- 
position des  fentes.  Dans  ces  circonstances,  je  vois  les  formes  que 
j'ai  dessinées  dans  la  figure  8. 

Tels  sont  les  résultats  qu'on  obtient  en  examinant  la  réfraction 
statique  de  l'œil.  Mais  c'est  surtout  pour  la  question  du  mécanisme 
de  l'accommodation  que  l'instrument  a  de  l'importance.  Je  me 
réserve  d'exposer  plus  tard  les  résultats  que  j'ai  obtenus.  Je  dirai 
seulement  que  ces  recherches  confirment  pleinement  les  idées  sur 
ce  mécanisme  que  j'ai  exposées  dans  le  numéro  de  janvier  des  Ar- 
chives. En  mesurant  avec  la  bande  pointue  (de  5™"  de  lar^ur),  on 
trouve  que  le  parcours  de  l'accommodation  n'est  que  la  moitié  du 
parcours  central.  El  en  augmentant  la  largeur  de  la  bande  (la  puiûlle 
étant  dilatée),  on  peut  le  réduire  presque  à  zéro.  Il  s'ensuit  que  la 
partie  centrale  (de  la  cristalloïde  antérieure)  augmente  de  courbun% 
tandis  que  les  parties  périphériques  diminuent,  et  je  ne  vois  pa- 
d'autre  force  qui  puisse  produire  un  tel  changement  qu'une  traction 
sur  la  zonule  exercée  par  le  muscle  ciliaire. 
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LA    DIGESTION    SALINE    DE   LA   FIBRINE.   .. 

Par   A.    DA8TRE 


(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Sorbonne.) 


OB^ET   DE   CETTE   ETUDE 

J*appelle  digestion  saline  Tensemble  des  transformations  qu*é- 
prouvent  les  albuminoïdes  frais  en  présence  des  solutions  salines. 
J*ai  montré  S  en  ce  qui  concerne  la  fibrine  fraîche,  Tidentité  de  ces 
transformations  avec  les  phases  d'une  véritable  digestion  gastrique, 
et  justifié  ainsi  le  nom  de  digestion  que  j'applique  à  ce  processus. 

J*ai  surtout  étudié  l'action  des  solutions  salines  fortes  et  antisep- 
tiques. La  fibrine  fraîche,  laissée  pendant  un  temps  suffisamment 
prolongé  avec  des  solutions  de  NaCl  à  10  ou  15  0/0,  de  fluorure  de 
sodium  ou  d'ammonium  de  1  à  3  0/0,  de  chlorure  d'ammonium  de 
10  à  20  0/0,  se  transforme  en  deux  globulines,  Tune  coagulable  aux 
environs  de  54°  et  analogue  par  beaucoup  de  traits  à  la  globuline 
fibrinogène  et  à  la  myosine  ;  l'autre  coagulable  aux  environs  de  75** 
offrant  les  caractères  de  la  sérumglobuline  ou  paraglobuline  ;  puis 
enfin  en  protéoses  (propeptones,  peptones  de  la  digestion  gastrique) 
dont  la  quantité  va  en  augmentant  aux  dépens  des  globulines  précé- 
dentes. Mais  les  résultats  obtenus  avec  les  solutions  salines  fortes 
sont  généraux.  Ils  sont  aussi  marqués,  sinon  davantage,  avec  les 
solutions  salines  faibles,  telles  qu'elles  existent  dans  le  sang,  l'urine 

*  Digestion  sans  fermonts  digestifs  {Arch.  de  physiol.^  avril  1894,  p.  464).  — 
Digestion  sans  ferments  digestifs  (Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences^ 
30  avril  1894,  t.  CXVIII,  p.  959).  —  Digestion  des  albuminoïdes  frais  dans  hs 
solutions  salines  sans  addition  expresse  d'aucun  liquide  digestif  (Comptes  rendus 
de  la  Soc.  de  bioL,  5  mai  189^  p.  375). 
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et  les  humeurs.  Je  ferai  connaître  prochainement  les  conséquenc4^> 
insoupçonnées  de  ce  fait,  et  nommément  Terreur  de  Topinion  qui 
règne  presque  universellement  dans  la  physiologie  actuelle,  relati- 
vement à  l'existence  de  ferments  protéoly tiques,  pepsine,  trypsine, 
dans  les  liquides  de  l'organisme. 

Pour  le  moment,  mon  but  est  autre.  J'ai  en  vue,  dans  le  présent 
mémoire,  l'étude  des  causes  intimes  de  cette  digestion  saline.  Je 
veux  montrer  :  1®  qu'elle  n'est  pas  due  à  l'intervention  de  ferments 
solubles  exportés  par  la  fibrine  de  l'organisme  ou  du  sang  où  elle  a 
pris  naissancie  ;  2*  qu'elle  n'est  pas  due  davantage  aux  bactéries  d(* 
la  putréfaction  et  aux  microorganismes  introduits  du  dehors.  Je 
veux  aussi  rectifier  et  compléter  l'historique  de  cette  question  en 
rendant  à  mes  prédécesseurs,  tels  que  Green  et  Ph.  Limbourg,  la 
juste  part  qui  leur  revient.  Telles  seront  les  trois  parties  de  cette 
étude. 

I.  —  Précédents  do  la  question. 

L'occasion  de  plonger  de  la  fibrine  fraîche  dans  des  solutions  sa- 
lines neutres  s'est  certainement  offerte  à  tous  les  physiologistes,  et 
ceux  qui  ont  fait  cet  essai  ont  vu  facilement  les  flocons  fîbrineiix 
disparaître  dans  la  liqueur.  Mais  la  plupart,  s'en  tenant  à  l'apparence, 
ont  cru  à  une  simple  dissolution  de  la  fibrine,  ou  totale  s'ils  n'exa- 
minaient pas  soigneusement,  ou  partielle  lorsqu'ils  étudiaient  aveo 
plus  d'attention.  En  réalité,  la  transformation  est  plus  profonde.  Il 
faut  ajouter  qu'elle  est  générale  et  au  degré  près  on  la  retrouve  avec 
l'albumine  et  la  caséine. 

J'avais  cru,  m'en  tenant  aux  travaux  les  plus  récents  en  date  *, 
que  Ton  n'avait  aperçu  que  les  premiers  degrés  de  l'action,  consi- 
dérée comme  une  simple  dissolution.  Un  examen  nouveau  de  la  bi- 
bliographie antérieure  m'a  amené  à  une  idée  plus  exacte.  J'ai  indi- 
qué *  qu'un  certain  nombre  des  faits  que  l'expérimentation  m'a  ré- 
vélés avaient  été  aperçus  par  fragments,  quelquefois  au  milieu  de 
beaucoup  d'erreurs,  pai*  les  auteurs  qui  m'ont  précédé. 

!•  En  ce  qui  concerne  V albumine,  je  n'ai  trouvé  chez  les  chimistes 
physiologistes  aucune  mention  de  sa  digestion  par  les  solutions 
salines  ; 

2*  En  ce  qui  concerne  la  caséine^  Hammarsten  a  noté  l'influence 
exercée  par  les  sels  sur  sa  solubilité.  Hoppe-Seyler  a  trouvé  dans  le 
lait  frais  des  traces  de  peptone  qui  augmentent  légèrement  dans  le 

•  M.  Arthus,  Sur  la  fibrine  (Arch.  de  physiol.^  1893,  p.  892).  —  Arthus  el 
A.  HuBBR,  Solution  de  fibrine  dans  Us  produits  de  digestion  {ihid.^  p.  447). 

•  A.  Dastre,  Note  additionnelle  (Comptes  rendus  de  h  Soc.  de  bioL,  5  mai 
1894). 
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lait  consente.  Enfin,  Ph.  Limbour^  a  vu,  de  son  côté,  que  la  caséine 
en  suspension  dans  des  solutions  concentrées  d'azotate  de  potassium, 
y  disparaissait  rapidement  en  fournissant  de  grandes  quantités  de 
peptones  ; 

3*  En  ce  qui  concerne  la  fibrine,  c'est  Denis  (de  Commercj^)  qui 
(1838-1856)  a  attiré  l'attention  des  chimistes  sur  son  apparente  dis- 
solution dans  les  solutions  salines.  Il  a  vu  qu'elle  fournissait  deux 
corps  ayant  les  caractères  généraux  de  ce  que  Ton  a  appelé  depuis 
globulines  (précipitation  par  le  sulfate  magnésien  à  saturation,  par 
l'extrême  dilution,  solubilité  dans  les  solutions  salines  faibles,  etc.), 
et  il  a  distingué  ces  deux  globulines  par  leurs  points  de  coagulation 
qu'il  a  seulement  mal  fixés  et  qui  l'ont  été  plus  exactement  par  les 
auteurs  subséquents. 

Hammarsten  (1883)  et  Green  (1887)  ont  montré  que  c'étaient  bien 
des  globulines.  Ph.  Limbourg  (1889)  et  Arthus  (1891)  ont  montré 
que  la  première  globuline  était  voisine  et  cependant  différente  du 
ftbrinogène;  Plosz  (1873),  Kistiatowsky  (1874),  puis  A,  Hermann 
(1887)  ont  constaté,  au  contraire,  la  seconde  globuline  et  montré 
qu'elle  était  sensiblement  identique  à  la  sérumglobuline  ou  paraglo- 
buline. 

Le  troisième  produit  de  la  transformation  (protéose,  propeptone)  a 
été  aperçu  dans  un  de  ses  traits,  mais  non  encore  reconnu,  ni  natu- 
rellement nommé  parLiebigetSchérer(1843);  un  autre  de  ses  traits 
(substance  non  coagulable  par  la  chaleur)  a  été  vu  par  Armand 
Gautier  (1874)  ;  mais  ces  constatations  étaient  en  quelque  sorte  an- 
nihilées par  les  erreurs  qui  s'y  mêlaient,  comme  par  exemple  que 
la  fibrine  était  changée  en  albumine  (Armand  Gautier).  Enfin,  la 
peptone  a  été  véritablement  démontrée  par  Ph.  Limbourg*  dans  son 
excellent  travail  (1889). 

J'ai  retrouvé  par  l'expérimentation  toutes  ces  particularités  que 
probablement  la  simple  lecture  de  ces  travaux  (sauf  celui  de 
Limbourg,  que  je  regrette  n'avoir  pas  connu)  ne  m'aurait  pas  permis 
de  discerner  d'avec  les  erreurs  qui  les  dénaturaient. 

Le  fait  de  la  digestion  saline  des  albuminoïdes  frais  étant  consi- 
déré comme  parfaitement  établi,  il  faut  maintenant  essayer  d'en  pé- 
nétrer le  mécanisme. 

Une  première  interprétation  s'ofïre  à  l'esprit.  Le  phénomène  ne 
se  produit  qu'avec  les  albuminoïdes  frais  et  crus.  Si  la  fibrine  est 
exposée  quelques  minutes  à  l'ébullition,  elle  cesse  d'être  attaquée. 

•  Pu.  Limbourg,  Uebei*  Lô.sung  und  Fallung  von  Eiweisskorpern  {Zcilsch»  fur 
pbyslol.  Chemic,  1889,  t.  XIII,  p.  450). 
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De  même  si  elle  est  soumise  assez  longtemps  à  Taction  de  l'alcool. 
Si  l'on  réfléchit  que  ces  conditions,  ébuliition,  précipitation  par 
Falcool,  qui  suppriment  le  phénomène,  sont  précisément  celles  qui 
détruisent  les  ferments  solubles  ou  les  microorganismes,  on  sera 
porté  à  penser  que  ce  sont  là  les  agents  réels  de  la  transformation. 
On  admettra  que  Talbuminoïde,  et  nommément  la  fibrine,  emporte 
et  retient  à  Tétat  frais  des  zymases  empruntées  à  Torganisme  qui  l'a 
fournie,  ou  qu'il  s'introduit  dans  la  liqueur,  au  cours  de  l'opération, 
des  microorganismes  venus  de  l'extérieur  et  parfaitement  capables 
d'opérer  les  changements  observés.  Ce  sont  ces  deux  hypothèses 
qui  semblent  les  plus  plausibles  et  qui  m'ont  été  opposées.  Elles  ont 
été  mises  en  avant  par  divers  auteurs,  par  Plosz  en  particulier  qui, 
croyant  à  une  simple  dissolution  de  la  fibrine  dans  Teau  saline, 
admettait  l'existence  d'un  ferment  dissolvant  fixé  sur  la  fibrine. 
D'autres,  comme  A.  Hermann,  ont  incriminé  la  putréfaction. 

La  suite  de  ce  travail  montrera  qu'il  faut  écarter  Tune  et  l'autre 
hypothèse. 

II.  —  La  digestion  saline  de  la  fibrine  n'est  pas  due  à  f  intervention 
de  ferments  solubles. 

Il  y  a  contre  cette  intervention  de  ferments  solubles  deux  espèces 
d'arguments  :  en  premier  lieu  des  arguments  indirects,  et  en  second 
lieu  une  preuve  expérimentale  directe,  cruciale. 

§  1.  —  Preuves  indirectes. 

On  ne  connaît  dans  l'organisme  animal  que  deux  espèces  de  fer- 
ments solubles  protéolytiques,  c'est-à-dire  capables  de  digérer  les 
albuminoïdes;  c'est,  à  savoir  :  la  trypsine  du  pancréas,  la  pepsine 
do  l'estomac.  Or,  la  trypsine  doit  être  écartée  a  priori.  En  effet,  un 
des  caractères  de  son  action  sur  la  fibrine,  c'est  qu'elle  aboutit  à  la 
formation  de  peptones  vraies,  et  surtout  de  tyrosine.  Or,  si  prolongée 
qu'ait  été  la  digestion  saline  de  la  fibrine,  jamais  elle  ne  m'a  fourni 
de  tyrosine. 

Reste  la  pepsine.  Le  ferment  hypothétique  qui  interviendrait  dans 
la  digestion  saline,  serait  donc  la  pepsine.  Acceptons  un  moment 
cotte  opinion  et  voyons  si  les  conséquences  en  sont  vérifiées.  Et  d'a- 
bord, remarquons  que  cette  pepsine  agirait  dans  des  conditions  un 
peu  différont(îs  de  celles  qui  règlent  habituellement  son  activité  : 
elle  opérerait  en  milieu  neutre,  tandis  que  la  pepsine  gastrique  opère 
en  milieu  acide. 

i®  C'est  là  une  première  dissemblance.  Elle  ne  sufïil  pas  cepen- 
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dant  à  écarter  Thypothèse,  car  la  pepsine  n*a  pas  absolument  perdu 
toute  capacité  d'agir  en  milieu  neutre  —  et  on  pourrait  admettre 
qu'elle  se  trouve  ici  à  Tétat  de  variété  plus  ou  moins  analogue  à  la 
papaïne.  —  A  côté  de  cette  dissemblance  plus  ou  moins  superfi- 
cielle, il  y  a,  au  contraire,  des  ressemblances  essentielles  et  que  j'ai 
mises  en  lumière.  Les  choses  se  passent,  en  effet,  identiquement  de 
la  même  manière  dans  la  digestion  saline  et  dans  la  digestion  gas- 
trique ;  à  l'exception  du  stade  intermédiaire  de  la  syntonine  (acide- 
albumine)  qui,  dans  le  cas  de  la  digestion  gastrique,  est  due  à  l'action 
propre  de  l'acide  et  qui  ne  saurait  se  produire  en  milieu  neutre, 
toutes  les  phases  de  l'action  sont  les  mêmes  ;  il  y  a  formation  des 
deux  mêmes  globulines  coagulables  respectivement  à  54*  et  vers  75°, 
puis  transformation  successive  de  celles-ci  en  propeptones  iden- 
tiques dans  les  deux  cas. 

Ce  serait  donc  de  la  pepsine  qui  serait  fixée  à  la  fibrine  et  en  ex- 
pliquerait les  changements  ultérieurs.  Cette  pepsine  viendrait  forcé- 
ment du  sang  de  Tanimal  qui  a  fourni  la  fibrine,  et  elle  y  serait  restée 
attachée  avec  une  opiniâtreté  singulière,  malgré  la  série  de  lavages 
et  des  expressions  auxquelles  on  l'a  soumise  ; 

2*  La  seconde  difficulté  qui  se  présente  est  celle-ci  :  Le  sang  con- 
tiendrait donc  habituellement  des  quantités  notables  de  pepsine  que 
l'on  n'y  a  point  découverte  jusqu'ici.  Mais,  si  l'on  réfléchit  que  la 
digestion  saline  de  la  fibrine  se  reproduit,  ainsi  que  je  l'ai  montré, 
pour  la  caséine  du  lait,  il  faudra  admettre  également  que  le  lait  con- 
tient, lui  aussi,  des  quantités  insoupçonnées  de  pepsine.  Et  enfin, 
puisque  l'albumine  de  l'œuf,  si  je  ne  me  suis  pas  abusé,  donne  une 
réaction  analogue,  on  sera  contraint  d'accepter  l'idée  que  l'albumine 
emprunterait  aussi  de  la  pepsine  aux  glandes  albuminipares  de  Tovi- 
ducte.  Il  résulterait  de  là  que  le  ferment  soluble  pepsine  existerait 
dans  les  organes  et  les  li(iuides  les  plus  divers. 

Cette  existence  quasi-universelle  de  la  pepsine  n'est  rien  moins 
qu'acceptable,  et  c'est  là  une  première  objection  contre  l'hypothèse 
qui  entraîne  une  conséquence  si  suspecte  ; 

3"  Une  troisième  objection  est  tirée  précisément  de  l'énergie  inha- 
bituelle avec  laquelle  cette  prétendue  pepsine,  ce  prétendu  ferment 
protéolytique  resterait  fixé  à  la  fibrine.  La  fibrine  obtenue  par  bat- 
tage est,  en  effet,  dans  notre  manière  d'opérer,  lavée  plusieurs  fois 
à  l'eau  distillée  et  à  l'eau  fluorée,  et  cela  dès  sa  formation.  Malgré 
ces  lavages,  le  prétendu  ferment  protéolytique  resterait  inamovible. 

Ce  n'est  pas  ainsi  que  la  fibrine  se  comporte  avec  les  ferments 
réellement  contenus  dans  le  sang,  par  exemple,  le  fibrin-ferment 
et  le  ferment  glycolytique.  Il  y  a,  en  efl'et,  dans  le  sang  le  HbriD- 
ferment  et  celui-ci  peut  se  fixer  sur  la  fibrine.  Mais  pour  obtenir  ce 
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résultat  il  faut  laisser  la  fibrine  séjourner  pendant  un  laps  de  iemp^ 
prolongé  dans  le  sang  générateur  ;  au  bout  d*une  heure  et  plus  de 
contact  la  fibrine  n*en  a  fixé  encore  que  des  quantités  inappréciables. 
Même  chose  pour  le  ferment  glycoly tique.  Il  résulte  des  recherches 
d'Arthus  *  que  la  fibrine  fraîche  après  une  heure  de  contact  avec  le 
sang  générateur  ne  lui  a  encore  emprunté  qu*une  très  faible  quantité 
de  ferment.  Même  après  vingt-quatre  heures  de  contact  cette  quan- 
tité est  encore  minime. 

4*»  Ph.  Limbourg  *  a  soulevé  une  autre  objection.  Il  fait  remarquer 
que  la  transformation  de  la  fibrine  s*accompUt  dans  des  solutiooi) 
salines  concentrées,  c'est-à-dire  dans  des  conditions  où  l'activité  des 
ferments  solubles  est  en  général  très  diminuée. 

En  particulier,  A.  Petit  a  étudié  ^  l'influence  des  sels  sur  la  diges- 
tion peptique.  Il  a  vu  que  la  digestion  était  entravée  par  le  chlorure 
de  sodium  à  partir  de  la  teneur  8  0/0  et  complètement  empêchée  à 
16  0/0. 

J'ai  moi-même  exécuté  deux  séries  d'expériences  qui  donnent  à 
cet  argument  toute  sa  valeur. 

Exp.  I,  montrant  que  Faction  du  suc  gastrique  artificiel  est  entravée 
par  la  présence  des  sels  en  solution  concentrée. 

J'ai  expérimenté  avec  le  chlorure  de  sodium  à  15  0/0  et  avec  le  chlo- 
rure d'ammonium  à  20  0/0. 

Je  cite  seulement  une  de  ces  expériences.  Elle  comporte  deux  fïacoos  : 

Le  pi*emier  contient  250  centimètres  cubes  de  suc  gastrique  artificiel, 
préparé  avec  la  membrane  muqueuse  de  Testomac  de  porc  (2  estomacs, 
5  litres  de  liquide)  macéré  dans  Tacide  chlorhydrique  à  3  0/00  ;  plus 
ST'jôO  de  chlorure  de  sodium  et  20  grammes  de  fibrine  cuite. 

Le  deuxième  contient  les  mêmes  quantités,  sauf  le  chlorure  de  sodium 
qui  manque. 

Les  deux  flacons  sont  laissés  trois  heures  à  Tétuve.  Après  quoi  on  les 
examine. 

Dans  le  premier  la  fibrine  n'est  pas  attaquée  :  le  liquide  est  limpide. 
Le  chlorure  de  sodium  à  15  0/0  a  absolument  empêché  Faction.  Dans  le 
second,  au  contraire,  qui  ne  contient  point  de  chlorure  et  qui  sert  de 
témoin,  la  plus  grande  partie  de  la  fibrine  a  été  digérée  ;  le  résidu  non 
soluble  est  seulement  de  8^,25  sur  20  grammes.  L'analyse  a  donné  les 
résultats  suivants  :  syntonine  a  l'état  frais,  0''',2i  ;  globuline  coagulable  à 
57®,  Off',15;  globuline  coagulable  à  75o,  0«',10  ;  le  reste  est  formé  de 
propcptones.  On  voit  que  la  digestion  était  très  avancée. 

•  M.  Arthus,  Glycolyse  dans  le  sang  et  ferment  glycolytique  {Arcb,  de  physiol,, 
1891,  p.  413). 

•  Ph.  Limbourg,  loc.  cit. 

•  A.  Petit,  Bechercheslsur  la  pepsine^  1880.  —  Duclaux,  Chimie  biologiq^f, 
1883,  p.  183. 
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5»  La  conclusion  est  nette  :  Le  chlorure  de  sodium  à  15  0/0  a 
empêché  la  di^stion  peptique* 

Je  termine  ici  la  série  des  épreuves  indirectes  qui  concluent  toutes,  au 
nombre  de  cinq,  contre  Tintervention  de  ferments  protéolytiques  vrais, 
subrepticement  introduits  avec  la  fibrine. 

Voici  maintenant  deux  épreuves  directes  et  en  quelque  sorte  plus 
convaincantes  encore. 

§  2.  —  Prenves  directes. 

Le  principe  de  la  première  expérience  est  le  suivant  : 
L'acidification  exalte  Tactivité  de  la  pepsine.  J'ai  cherché  si  elle 

exaltait  la  digestion  saline;  c'est  en  quelque  sorte  te  contre-partie 

de  répreuve  précédente. 

Eitp.  II,  montrant  que  la  digestion  saline  est  entravée  par  F  acidification 
de  la  liqueur  à  S  0/00  d'acide  chlor hydrique. 

J'ai  ajouté  de  Tacide  chlorhydrique  (jusqu'au  taux  3  0/00)  dans  les  solu- 
tions salines  de  chlorure  de  sodium  à  15  0/0  et  de  chlorure  d'ammonium 
à  20  0/0,  afin  de  voir  si  la  présence  de  Tacide  exalterait  l'activité  du  pré- 
tendu ferment  soluble  dont  on  poursuit  la  recherche.  Cette  exaltation  ne 
manquerait  pas  de  se  produire  s'il  existait  vraiment  de  la  pepsine  Ûxéo 
à  la  fibrine.  Or,  il  n'en  est  rien.  La  fibrine  reste  inaltérée  dans  les  flacons 
où  l'on  a  ajouté  l'acide  ;  elle  est  au  contraire  transformée,  suivant  la 
règle,  dans  les  vases  témoins. 

Le  principe  de  la  seconde  épreuve  est  le  suivant  : 
On  sait  que  le  ferment  soluble  pepsine  agit  également,  sinon  aussi 
rapidement,  sur  les  albuminoïdcs  cuits  on  crus. 

Si  donc  la  fibrine  fraîche  que  nous  immergeons  dans  nos  solutions 
salines  a  retenu  du  sang  générateur  une  certaine  quantité  de  pepsine, 
de  ferment  protéolytique  vrai,  celui-ci  sera  capable  non  seulement 
de  liquéfier  et  peptoniser  la  fibrine  fraîche  qui  lui  sert  de  support, 
'  mais  également,  quoique  plus  lentement,  la  fibrine  cuite  que  l'on  y 
mélangera.  Or  Texpérience  réalisée  montre  que  la  fibrine  cuite  reste 
inattaquée,  à  côté  de  la  fibrine  crue  digérée.  Elle  se  comporte  exac- 
tement comme  en  présence  d'une  solution  saline,  sans  fibrine  fraîche, 
pure.  Pour  rendre  l'expérience  plus  saisissante,  on  acidifie  la  liqueur 
à  3  0/00  d'acide  chlorhydrique  afin  de  mettre  la  pepsine  hypothé- 
tique dans  les  conditions  de  son  maximum  d'énergie.  Le  résultat 
est  le  même. 

Exp.  III.  —  On  prépare  deux  flacons.  Dans  le  premier  on  met  250  cen- 
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timètres  cubes  de  NaCl  à  150/0  et  on  y  ajottto  5  grantmes  de  fibrine  crue 
dans  un  nouet  d'étamine  et  15  grammes  de  tbnne  cuite  dans  un  noQel 
d'étamine  également. 

Dans  le  second  flacon  on  met  â50  centimètres  cubM  de  NaFl  à  :2  Û/Û 
avec  deux  nouets  d'étamine  contenant  l'un  5  grammes  de  ibrine  crue  et 
l'autre  10  grammes  dd  fibrine  cuite. 

Les  deux  flacons  sont  laissée  à  Tétuve  à  40^  pendant  cinq  joui-s  et 
abandonnés  ensuite  quelques  jours  à  la  température  du  laboratoire.  Oo 
examine  alors.  La  fibrine  fraîche  a  été  désagi*égée  et  digérée  en  partie. 
On  ne  retrouve  plus  dans  le  nouet  à  Tétat  frais  que  1  gramme  au  lieu 
de  5  grammes  mis  en  présence  du  fluorure.  Le  nouet  renfermant  la  fibrine 
cuite  ne  semble  pas  attaqué  ;  la  fibrine  seulement  y  est  devenue  plas 
opaque,  plus  sèche.  Elle  a  perdu  de  Teau  d'imbibition.  Elle  ne  pèse  plus 
que  H'^o  à  l'état  frais.  Mais  ce  poids  répond  assez  exactement  au  poids 
primitif  à  Tétat  sec.  Les  10  grammes,  en  efi*et,  correspondaient  sensible- 
ment à  2»',62  et  l'on  retrouve  2«',35  poids  des  J8«',5  desséchés.  La  perte 
est  insignifiante. 

Avec  le  premier  flacon  contenant  le  chlorure  à  15  0/0,  résultat  analogue. 
Les  15  grammes  de  la  fibrine  cuite  humide  fournissent  encore  13  gi*amines 
à  rétat  humide,  mais  ce  poids  répond  sensiblement  au  poids  primitif  à 
l'état  sec.  On  sait  que  la  fibrine  doit  toujours  Ctre  pesée  a  l'état  sec  et  noo 
à  l'état  humide  à  cause  des  quantités  variables  d'eau  d'imbibition. 

Exp.  IV.  —  Même  expérience  que  précédemment,  mais  en  acidifiant 
les  liqueurs  à  3  0/0  d'acide  chlorhydrique.  Ija  fibrine  cuite  n'est  pas  atta^ 
quée.  La  fibrine  crue  elle-même  résiste  ainsi  que  nous  Favait  appris 
l'expérience  II. 

Je  conclus  de  cet  ensemble  d'arguments  et  d'expériences  que  la 
digestion  saline  de  la  fibrine  n'est  point  due  à  quelque  ferment  pro- 
téolytique  (peptique)  entraîné  par  la  fibrine. 


III.  —  //fl  digestion  saline  n'est  pas  due  aux  bactéries  de  la  putré- 
faction ni  en  (jénéral  à  des  micro^orgaoismes  introduits  du 
dehors. 

!•  Argument  a  priori,  —  Les  expériences  faites  avec  le  fluorure 
de  sodium  de  1  à  S  0/0,  et  avec  le  fluonu*e  d'ammonium  dans  les 
mêmes  proportions,  excluent  la  supposition  d'une  putréfaction,  les 
solutions  sont  éminemment  antiseptiques,  ainsi  que  Ton  sait.  Les 
microbes,  les  bactéries  ne  peuvent  s'y  développer.  Il  suffit  de  faire 
en  sorte  que  les  fragments  de  fibrine  ne  viennent  point  surnager  le 
liquide  et  échapper  ainsi  à  l'action  préservatrice  du  sel. . 

Il  en  est  de  même  de  l'eau  chlorurée  sodique  à  15  0/0  et  de  la 
solution  de  chlorure  d'ammonium  à  20  0/0. 
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2®  Examen  direct.  Expériences.  —  Cette  fin  de  non  recevoir,  a 
priori^  opposée  à  Thypothèse  d'une  intervention  des  microbes  a  été 
justifiée  par  des  examens  directs.  J'ai  recherché,  avec  l'aide  de  mon 
assistant,  M.  Portier,  les  micro-organismes  dans  ces  solutions  sa- 
lines fortes. 

Voici  comment  on  procédait  :  On  commençait  par  déposer  à  la  surface 
de  la  lame  porte-objet  une  couche  mince  d'albumine  exempte  de  microbes  : 
puis  sur  cette  couche  destinée  à  emprisonner  les  micro-organismes  on 
déposait  une  goutte  de  la  liqueur.  On  fixait  en  chauffant.  On  lavait  en- 
suite à  l'eau  pour  enlever  le  grand  excès  de  sel  déposé  qui  aurait  gêné 
l'examen  ultérieur.  Puis  on  colorait  au  bleu  de  méthylène  et  après  lavage 
on  montait  la  préparation  à  la  manière  ordinaire. 

Or,  avec  les  solutions  salines  fortes  où  avait  digéré  la  fibrine, 
nous  n'avons  jamais  obser\'é  de  bactériens.  Au  contraire  la  méthode 
les  décèle  parfaitement  lorsqu'ils  existent,  par  exemple  dans  les 
solutions  faibles,  ou  bien  lorsqu'on  les  ajoute  expressément  à  la 
liqueur.  La  méthode  est  donc  parfaitement  apte  à  déceler  ces  mi- 
crobes :  et  comme  elle  ne  les  décèle  point  dans  Tespèce,  c'est  qu'ils 
n'existent  réellement  point.  D'ailleurs  les  signes  directs  d'une  putré- 
iaction  font  défaut.  L'odeur  caractéristique  n'apparaît  point  :  la  réac- 
tion ne  devient  pas  alcaline. 

8®  Argument  tiré  de  faction  générale  des  microbes.  —  A  ces 
raisons  directes  et  absolument  convaincantes  nous  pouvons  ajouter 
quelques  considérations  qui  ne  peuvent  qu'en  confirmer  l'effet.  C'est 
d*abord  que  peu  de  ferments  bactériens  attaquent  la  fibrine.  CI. 
•  Fermi  *  n'en  a  trouvé  aucun  fabriquant  un  ferment  analogue  à  la 
pepsine. 

En  second  lieu,  cette  observation  vaut  particulièrement  en  ce  qui 
concerne  les  organismes  de  la  putréfaction.  Ceux-ci  produisent  peu 
de  peptones.  Au  contraire  dans  notre  expérience  la  quantité  de  pep- 
tones  est  considérable. 

L'hypothèse  d'une  putréfaction  a  d'ailleurs  été  écartée  par  la  plu- 
part des  observateurs  qui  ont  exécuté  ces  expériences.  Et  d'abord 
par  Denis  (de  Commercy)  selon  qui,  dans  cette  manière  de  voir, 
l'influence  du  sel  serait  quelque  chose  d'incompréhensible.  Elle  a  été 
écartée  de  même  par  Green  qui  opérait  avec  des  solutions  concen- 
trées et  à  basse  température  :  elle  l'a  été  enfin  par  Ph.  Limbourg. 

Toutes  les  épreuves  directes  et  les  raisons  d'analogie  conspirent 

*  Cl.  Fermi,  Weilcre  Untersuchungen  ûber  die  tryptischon  Enzyme  der  Mi- 
kroorganismen  (Centralblatt  fur  Physiologie^  1B91,  t.  V,  p.  481). 
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donc  ensemble  pour  établir  que  la  digestion  saline  n*est  point  due  à 
Tintervention  des  microbes. 


IV.  —  Conclusions. 

Les  albuminoïdes  frais  en  général  et  la  fibrine  fraîche  en  particu- 
lier sont  digérés  en  présence  des  solutions  salines,  c'est-à-dire 
transformés  finalement  en  peptones  (propeptones,  protéoses)  après 
formation  de  produits  intermédiaires  (globulines,  dans  le  cas  de  la 
fibrine).  C'est  à  tort  que  Ton  a  voulu  attribuer  cette  digestion  de  la 
fibrine  à  l'action  de  ferments  solubles  ou  de  microbes.  Et,  cela,  pour 
les  raisons  suivantes  : 

!•  La  digestion  saline  ne  fournit  jamais  de  tyrosine  et  toujours 
fort  peu  de  peptones  vraies.  Elle  fournit  surtout  des  protéoses,  pro- 
peptones, comme  produit  final.  Par  là  elle  s'écarte  de  la  digestion 
pancréatique  et  se  comporte  comme  la  digestion  gastrique  (peptiquc). 

2*  L'analogie  avec  la  digestion  peptique  est  corroborée  par  l'iden- 
tité du  processus  intermédiaire,  formation  des  deux  globulines  coa- 
gulables  à  54  et  75*. 

.  3®  La  digestion  saline  n'est  pourtant  point  due  à  l'intervention  du 
ferment  peptique  vrai.  Elle  diffère  de  la  digestion  peptique  en  cf 
qu'elle  s'accomplit  en  milieu  neutre  et  est  empêchée  en  milieu  acide. 

4*  Si  la  digestion  saline  était  due  au  ferment  soluble  pepsine,  on 
serait  obligé  d'admettre  que  ce  ferment  protéolytique  a  une  existence 
quasi  universelle  dans  l'organisme  ;  qu'il  existerait  abondamment 
dans  le  sang,  dans  le  lait,  dans  les  glandes  albuminipares,  etc.  Ce 
qui  est  une  supposition  contraire  à  tous  les  faits  observés. 

5*  Il  faudrait  de  plus  que  ce  prétendu  ferment  soluble  fût  fixé  et 
retenu  i)ar  la  fibrine  avec  une  énergie  inhabituelle  et  qui  ne  s'obser\e 
point  pour  les  autres  ferments  du  sang,  à  savoir  le  ferment  glycoly- 
tique  et  le  fibrin-lerment. 

6*  En  supposant  la  réalité  de  l'existence  de  la  pepsine  fixée  à  la 
fibrine,  Tt^xpéricnce  directe  aj)prend  que  la  solution  concentrée  du 
sel  en  empêcherait  l'action. 

A  tous  ces  arguments  indirects  viennent  enfin  s'ajouter  deux  expé- 
riences directes,  cruciales. 

7*  Les  transformations  digestives  observées,  qui  devraient  se  pro- 
duire plus  facilement  lors(|u'on  acidifie  la  liqueur  à  3  0/00  de  HCI, 
puisque  c'est  dans  ces  conditions  que  la  pepsine  acquiert  son  maxi- 
mum d'activité,  sont  au  contraire  annihilées  par  cette  acidification. 

8**  Si  l'on  mélange  à  la  fibrine  crue  de  la  fibrine  cuite  (laquelle  est 
inattaquable  par  la  solution  saline,  mais  parfaitement  attaquable  par 
la  pepsine),  on  observe  qu'elle  n'éprouve  point  de  changement  ;  elle 
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reste  à  peu  près  complètement  inaltérée  à  côté  de  la  fibrine  fraîche 
digérée.  Il  n'y  a  donc  pas  dans  la  liqueur  de  ferment  protéolytique 
vrai. 

Il  n'y  a  pas  davantage  lieu  de  faire  intervenir  les  microbes  exté- 
rieurs, et  parmi  eux  ceux  de  la  putréfaction.  En  effet  : 

9*  Il  y  a  peu  de  ferments  bactériens  attaquant  la  fibrine  :  on  n'en 
connaît  pas  qui  fabriquent  de  la  pepsine;  autant  de  raisons  pour 
les  considérer  a  priori  comme  étrangers  aux  transformations  que 
nous  avons  signalées. 

10*  L'examen  bactériolog[ique  direct  (pratiqué  avec  une  méthode 
convenable  pour  éviter  Finconvénient  créé  par  la  cristallisation  des 
sels)  n'a  révélé  aucun  micro-organisme  dans  les  digestions  salines 
fortes. 

D'ailleurs  on  sait  déjà  et  d'avance  que  ces  solutions  salines,  fluo- 
rures à  2  et  S  0/0,  chlorures  à  15  et  20  0/0,  sont  antiseptiques  ;  et 
notre  observation  ne  fait  que  confirmer  cette  vérité. 

11®  En  ce  qui  concerne  la  putréfaction,  en  particulier,  l'hypothèse 
en  doit  être  écartée  par  ces  nouvelles  raisons,  à  savoir  :  que  Ton 
n'en  perçoit  point  l'odeur  caractéristique;  que  la  hqueur  ne  devient 
pas  alcaline;  que  d'ailleurs  la  putréfaction  fournit  peu  de  peptones, 
tandis  que  la  transformation  qui  est  en  question  en  produit  beaucoup. 

Par  là,  nous  avons  déblayé  le  terrain  des  fausses  interprétations 
que  l'on  a  pu  imaginer  pour  la  digestion  saline.  Nous  aurons  pro- 
chainement à  pénétrer  plus  avant,  à  notre  tour,  dans  le  mécanisme 
du  phénomène. 
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UinOuence  de  la  chaux  sur  le  système  nerveux^  d après  les  recherches 
de  Umberto  Stefani;  par  M.  E.  Gley. 

Parmi  tant  d'entreprises  qu'elle  poursuit,  la  physiologie  contemporaine 
s'est  souvent  occupée  de  déterminer  exactement  le  rôle  des  différentes 
substances  constitutives  des  éléments  anatomiques  et  des  humeurs,  et 
l'importance  et  les  conséquences  de  leurs  variations  quantitatives.  Il 
n'est  pas  douteux  que,  si  nos  connaissances  à  ce  sujet  étaient  suffi- 
samment étendues  et  précises,  la  raison  d'être  et  la  cause  d'un  grand 
nombre  de  phénomènes,  à  l'état  normal  ou  pathologique,  nous  appa- 
rattraient.  Le  travail  récent  de  U.  Stefani  *  est  une  importante  contri- 
bution à  ce  genre  d'études. 

Le  premier  résultat  obtenu  par  l'auteur  offre  un  réel  intérêt  au  point 
de  vue  des  conditions  générales  qui  régissent  la  vie  du  système  nerveux. 
L'excitabilité  des  nerfs  (d'après  des  expériences  faites  sur  la  gre- 
nouille) se  conserve  moins  longtemps  dans  la  solution  physiologique 
que  dans  cette  solution  additionnée  de  chlorure  de  calcium  à  dose  con- 
venable; cette  propriété  peut  même  reparaître,  dans  ce  cas,  quand  elle 
a  été  préalablement  peiduc  par  l'action  de  la  solution  physiologique. 

Ces  faits  ont  amené  U.  Stefani  à  étudier  l'élimination  de  la  chaux  par 
les  urines  chez  les  aliénés  et,  d'autre  part,  l'action  thérapeutique  de  ce 
corps  dans  quelques  psychopathies.  Il  a  pu  constater,  par  des  analyses 
nombreuses,  que  la  quantité  de  chaux  éliminée  est  en  général  augmentée 
dans  les  formes  morbides  dans  lesquelles,  autant  qu'on  en  peut  juger, 
il  y  a  suractivité  mentale  (manie,  période  maniaque  de  la  folie  ciit^ulaire, 
mélancolie  anxieuse,  folie  puerpérale,  etc.);  au  contraire,  dans  les  états 
chroniques,  accompagnés  d'un  certain  degré  d'affaiblissement  intellectuel, 
l'élimination  est  diminuée.  Il  me  semble  qu'il  n'est  pas  sans  intérêt  de 
rapprocher  ces  données  du  fait  récemment  découvert  par  Thorion  (de 
Nancy)  et  qui  a  été  signalé  à  cette  même  place  (voy.  les  Archives  du 
1*'  avril  1894,  p.  493),  à  savoir  l'augmentation  de  la  chaux  dans  les 
urines  sous  l'influence  du  travail  intellectuel. 

Quant  à  la  valeur  des  préparations  de  chaux  dans  le  traitement  des 

maladies  mentales,  l'auteur  ne  veut  pas  encore  se  prononcer  d'une  façoD 

'  ferme,  à  cause  du  petit  nombre  d'observations  vraiment  démonstratives 

*  Intorno  ail'  azione  del  cloruro  di  calcio  suU'  eccitabilita  oervosa  (/?/>.  speri- 
mentale  di  Freniatria  e  di  Medicina  légale^  t.  XIX,  fasc.  4,  ld93). 
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qu*il  a  pu  recueillir  et  en  raison  aussi  de  la  complexité  des  symptômes 
chez  les  malades  étudiés  ;  cependant  il  paraît  dès  maintenant  que  dans 
plusieurs  cas  où  il  existait  du  ralentissement  des  phénomènes  psychiques, 
la  chaux  a  agi  favorablement,  rétablissant  le  libre  cours  de  ces  phé- 
nomènes. 


II 

Nouveau  fait  coacernant  Tinnervation  des  voies  biliaires,  d après 
les  recherekaa  de  Ruggero  Oddi;  par  M.  E.  Gley. 

L*inn6rvation  des  voies  biliaires,  si  bien  étudiée  récemment  par 
M.  Doyon  (voy.  le  n®  précédent  des  Archives,  p.  499),  vient  encore  de 
8*enrichir  d'une  acquisition  nouvelle^. 

On  sait  que  Oddi  a  le  premier  montré  qu'il  existe  dans  diverses  espèces 
animales,  à  Tembouchure  du  canal  cholédoque  dans  l'intestin,  un  faisceau 
de  fibres  lisses,  circulairement  disposées,  et  que  ce  sphincter  se  contracte 
sous  rinfluence  des  excitations  mécaniques  de  la  muqueuse  duodénale. 

Restait  à  chercher  quels  sont  les  nerfs  qui  jouent  un  rôle  dans  ce 
phénomène  et  si  d'autres  influences  réflexes  ne  s'exercent  pas  sur  ce 
sphincter.  Oddi  a  vu  que  Texcitation  du  bout  central  du  nerf  splanchnique 
ou  du  pneumogastrique  en  amène  le  resserrement;  mais  si  cette  excita- 
tion a  lieu  quand  le  sphincter  est  déjà  contracté,  par  exemple  à  la  suite 
de  l'ouverture  de  l'intestin,  on  observe,  au  contraire,  un  relftchement. 
Voilà  un  nouvel  exemple,  fort  intéressant,  d'inversion  d'une  réaction 
nerveuse,  dépendant  de  l'état  de  l'organe  périphérique.  On  sait  aujourd'hui 
toute  l'importance  théorique  de  ces  faits.  Oddi  a  vu  encore  l'excitation 
du  bout  central  du  nerf  sciatique  provoquer  une  forte  contraction  du 
sphincter  du  cholédoque. 

On  pouvait  par  suite  penser  qu'il  doit  exister  pour  cet  organe,  comme 
pour  les  autres  sphincters,  celui  de  l'anus  par  exemple,  un  centre  spécial 
fonctionnant  de  semblable  manière.  De  là  des  expériences  qui  ont  pi*ouvé 
très  nettement  à  l'auteur  que  ce  centre  se  trouve  au  niveau  de  la  pre- 
mière paire  lombaire.  L'excitation  des  racines  antérieures  correspon- 
dantes ou  de  la  moelle,  à  cette  hauteur,  détermine  une  contraction  du 
sphincter.  Quant  aux  voies  nerveuses  afférentes  à  ce  centre,  elles  suivent 
le  vague  et  le  sympathique. 

Il  est  inutile  d'appeler  l'attention  sur  l'intérêt  que  présente,  au  point 
de  vue  pathologique,  pour  l'interprétation  des  ictères  de  cause  nerveuse, 
l'existence  de  ce  centre  médullaire  du  sphincter  du  cholédoque. 

*  R.  Oddi,  SuI  centre  spinale  dollo  «flntere  del  coledoco  {La  SperimentalOf 
t.  XLVIII,  fasc,  2,  p.  180,  1894). 
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